Tratamiento mecánico y químico de la periimplantitis experimental. Estudio controlado preclínico “in vivo” by Carral Freire, Cristina
Tratamiento mecánico y químico de la periimplantitis










A mis padres, María Luisa y Xose Antón. 
A mis hermanas, María y Ana. 






El inicio de esta Tesis Doctoral, hace algo más de cinco años, 
coincidió con mi último año como alumna en el Máster de 
Periodoncia de la Universidad de Santiago de Compostela. Corría el 
año 2012, y la primera promoción de dicho máster estaba a punto de 
finalizarlo. 
Entre la incertidumbre y la ilusión de un fin de ciclo me enrolé en 
un nuevo reto académico, comenzar mi etapa investigadora con un 
estudio experimental “in vivo”, dirigido por mi mentor y maestro, el 
Profesor Juan Blanco. 
Han sido muchas las personas que de una u otra forma me han 
ayudado en esta etapa y se han involucrado conmigo en este proyecto, 
y por ello quiero expresar aquí mi profundo agradecimiento a todas 
ellas. 
Al Dr. Juan Blanco, mi PROFESOR, por todo lo que me has 
enseñado. Gracias por confiar en mí, por dejarme formar parte de tu 
equipo y acogerme en tu “casa”, por guiarme dentro de esta profesión 
en constante cambio, y por todo lo que estoy segura seguiré 
aprendiendo a tu lado, en la Universidad o en el Terra-Nosa. Gracias. 
Al Dr. Antonio Liñares, porque tú fuiste el primero en hablarme 
del apasionante mundo de la periimplantitis. 
Al Dr. Santiago Mareque y a mi compañera, la Dra. Olalla 
Argibay, por vuestra inestimable ayuda en nuestros múltiples viajes a 
Lugo, ciclogénesis explosivas incluidas. 
Al Dr. Fernando Muñoz, por tus preciosas histologías y por tu 
infinita paciencia, tu amabilidad y tu calma. 
A la Dra. Elena Figuero, porque antes de conocerte no tenía ni 
idea de bioestadística. 
A la Dra. María Permuy, por tus correos aclaratorios. 
A Juan Cuns, porque también participaste. Por los cafés. Gracias. 
Al departamento de pacientes especiales y en especial al Dr. 






A mi famila. 
A mis padres Luisa y Xose, porque me lo habéis dado todo y todo 
os lo debo. 
A mis hermanas, María y Ana, porque nuestros éxitos siempre 
serán compartidos. 
A Juan, porque lo mío es tuyo, por ser mi compañero, mi 









1. Resumen en castellano  ................................................................... 21 
2. Resumen en gallego  ....................................................................... 25 
3. Resumen en inglés  ......................................................................... 29 
4. Introducción .................................................................................... 33 
5. Justificación, hipótesis y objetivos  ................................................ 53 
6. Material y métodos  ........................................................................ 57 
6.1 Consideraciones éticas  .......................................................... 57 
6.2 Animales de experimentación  .............................................. 57 
6.3 Alojamiento y crianza  ........................................................... 58 
6.4 Diseño del estudio  ................................................................ 58 
6.5 Procedimiento experimental  ................................................. 60 
6.5.1 Fases quirúrgicas ........................................................... 60 
6.5.2 Variables clínicas  .......................................................... 66 
6.5.3 Variables radiológicas  .................................................. 68 
6.5.4 Análisis histológico  ...................................................... 70 
6.5.5 Análisis estadístico  ....................................................... 73 
7. Resultados  ...................................................................................... 77 
7.1 Resultados clínicos  ............................................................... 77 
7.2 Resultados radiológicos  ........................................................ 80 
7.3 Resultados histomorfométricos  ............................................ 83 
7.3.1 Tejidos blandos  ............................................................. 83 
7.3.2 Tejidos duros  ................................................................ 84 
8. Discusión  ....................................................................................... 89 
9. Conclusiones  ................................................................................ 101 
10. Bibliografía  ................................................................................ 105 
11. Anexo 1  ...................................................................................... 119 
12. Anexo 2  ...................................................................................... 123 
13. Anexo 3  ...................................................................................... 135 








1. RESUMEN EN CASTELLANO 
 
TÍTULO:  
Tratamiento mecánico y químico de la periimplantitis 
experimental. Estudio controlado preclínico “in vivo”. 
 
OBJETIVO: 
El objetivo de este estudio fue evaluar el efecto combinado de un 
cepillo de titanio con el uso concomitante de agentes químicos en el 
tratamiento quirúrgico de la periimplantitis experimental. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS: 
Se colocaron 6 implantes en la mandíbula de 8 perros Beagle 
(unidad de análisis), tres meses después de la extracción de todos los 
premolares mandibulares. 
La periimplantitis experimental se indujo durante los siguientes 3 
meses. Los defectos óseos resultantes fueron aleatoriamente asignados 
a 3 grupos de tratamiento: 1) TiBrushTM + hipoclorito de sodio + 
clorhexidina (TBH), 2) TiBrushTM + clorhexidina (TB), 3) punta de 
ultrasonidos + clorhexidina (US). El implante distal en cada 
hemimandíbula fue usado como control, y en él no se realizó ningún 
tratamiento. 
Tres meses después de la cicatrización se tomaron medidas 
clínicas, radiológicas e histológicas. 
 
RESULTADOS:  
Todos los métodos de descontaminación consiguieron una 
mejoría estadísticamente significativa de todos los parámetros clínicos 
y radiológicos estudiados. El análisis histomorfométrico reveló 
diferencias entre los grupos de tratamiento en términos de altura de 
hueso reticular (variable principal del estudio), pero estas diferencias 
no fueron estadísticamente significativas. Sin embargo si hubo 
diferencias entre los grupos en relación a la inflamación, profundidad 
del defecto óseo y relleno del defecto, sin diferencias estadísticamente 





La resolución de la periimplantitis después de la cirugía de acceso 
y la descontaminación de la superficie de los implantes con los 
cepillos de titanio y el empleo o no de hipoclorito de sodio es posible. 
Sin embargo el empleo concomitante de hipoclorito de sodio tiene un 
efecto muy limitado en los resultados del tratamiento. 
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estudio preclínico “in vivo”. 
	
	







2.RESUMO EN GALEGO 
 
TÍTULO:  
Tratamento mecánico e químico da periimplantite experimental. 
Estudo controlado preclínico “in vivo”. 
 
OBXECTIVO:  
O obxectivo deste estudo foi avaliar o efecto combinado dun 
cepillo de titanio co uso concomitante de axentes químicos no 
tratamento cirúrxico da periimplantite experimental. 
 
MATERIAL E MÉTODOS:  
Colocáronse 6 implantes na mandíbula de 8 cans Beagle (unidade 
de análise), tres meses despois da extracción de todos os premolares 
mandibulares. 
A periimplantite experimental indúxose durante os seguintes 3 
meses. Os defectos óseos resultantes foron aleatoriamente asignados a 
3 grupos de tratamento: 1) TiBrushTM + hipoclorito de sodio + 
clorhexidina (TBH), 2) TiBrushTM + clorhexidina (TB), 3) punta de 
ultrasonidos + clorhexidina (US). O implante distal en cada 
hemimandíbula foi empregado como control, e non houbo tratamento. 
Tres meses despois da cicatrización tomáronse medidas clínicas, 
radiolóxicas e histolóxicas. 
 
RESULTADOS: 
Todos os métodos de descontaminación conseguiron unha 
melloría estadísticamente significativa de todos os parámetros clínicos 
e radiolóxicos estudados. A análise histomorfométrica revelou 
diferencias entre os grupos de tratamento en termos de altura de óso 
reticular (variable principal do estudo) mais esta non foi 
estadísticamente significativa. Nembargantes si houbo diferencias 
estadísticamente significativas relacionadas coa inflamación, a 
profundidade do defecto óseo e o recheo do defecto, sen diferencias 






A resolución da periimplantite experimental despois da cirurxía 
de acceso e a descontaminación da superficie dos implantes cos 
cepillos de titanio e o empleo ou non de hipoclorito de sodio é posible. 
Nembargantes, o empleo concomitante do hipoclorito de sodio ten un 
efecto moi limitado nos resultados do tratamento. 
 
PALABRAS CLAVE:  
Periimplantite experimental, descontaminación, tratamento, 
estudo preclínico “in vivo”. 
	
	







3.ABSTRACT IN ENGLISH 
 
TITLE: 
Mechanical and chemical treatment of experimental 
periimplantitis. A controlled preclinical “in vivo” study. 
 
OBJECTIVE:  
The aim of the present study was to evaluate the effect of a 
titanium brush and chemical agents following surgical treatment of 
experimental peri-implantitis. 
 
MATERIAL AND METHODS:  
6 implants were installed in the mandible of 8 beagle dogs (unit 
of analysis) 3 months after tooth extraction. Experimental peri-
implantitis was induced 3 months later. The defects were randomly 
allocated in 3 treatment groups: a) TiBrushTM + sodium hypochlorite 
+ clorhexidine (TBH), b) TiBrushTM + clorhexidine (TB), c) an 
ultrasonic device + clohexidine (US). The distal implant in each 
hemimandibule was used as control, and no treatment was done. 
Clinical, radiological and histological measurements were performed 
after three months of healing. 
 
RESULTS:  
All decontamination methods resulted in statistically significant 
improvements of all clinical and radiological parameters. 
Histomorphometrical analysis revealed differences between treatment 
groups in terms of woven bone height (primary outcome) but these 
differences were not statistically significant. However, there were 
statistically significant differences between test and control groups in 
terms of inflammation, bone defect depth and bone refill without 
differences between TBH and TB groups. 
 
CONCLUSIONS:  
 Resolution of peri-implantitis after access surgery and 
decontamination of peri-implant surfaces with Ti-Brush with or 
	
	
without sodium hypochlorite is possible. However, the concomitant 
use of sodium hypochlorite has minor effect on treatment outcomes. 
 
KEY WORDS:  
 Experimental periimplantitis, decontamination, treatment, 












Las enfermedades  periimplantarias son  patologías infeccioso-
inflamatorias que afectan a los implantes dentales como consecuencia 
de un desequilibrio producido entre la exposición a las bacterias de la 
cavidad bucal y la respuesta del huésped (Zitmann y Berglundh 2008). 
Se define la mucositis periimplantaria como la inflamación 
reversible de la mucosa que rodea a los implantes dentales y se 
caracteriza por sangrado al sondaje (<0,25N). Desde el punto de vista 
del diagnóstico y de la etiopatogenia, las mucositis periimplantarias 
son muy similares a las gingivitis que ocurren alrededor de los dientes 
(Lang y cols. 2011). Sin embargo, aunque las mucositis son una 
condición reversible de la mucosa como respuesta del huésped al 
biofilm  bacteriano, en caso de que no se traten debidamente pueden 
progresar a periimplantitis. La periimplantitis implica la destrucción y 
pérdida de hueso de soporte alrededor de los implantes dentales, 
además de caracterizarse por la presencia de signos clínicos de 
inflamación, como sangrado al sondaje con o sin la formación de 
bolsas periimplantarias o supuración (Lang y Berglundh 2011).  
Los resultados de una reciente revisión sistemática sobre 
epidemiología de las enfermedades periimplantarias, estimaron una 
prevalencia de mucositis de 43%, y de periimplantitis en torno al 22% 
de los pacientes portadores de implantes, existiendo una relación 
positiva entre la prevalencia de periimplantitis y el tiempo en función 
de los implantes (Derks y Tomasi 2015). Sin embargo,  los autores de 
esta revisión sistemática, informaron de que estos datos están basados 
en estudios con unas definiciones de periimplantitis muy 
heterogéneas.  
Estudios transversales de prevalencia de periimplantitis 
moderadas-severas, con pérdidas óseas mayores o iguales a 2 mm, 
mostraron datos de ocurrencia de la enfermedad algo más bajas, de 
entre el 15 y el 20% de los pacientes (Roos-Jansaker y cols. 2006, 
Koldsland y cols. 2010, y Derks y cols. 2016). 
En un estudio a 9 años recientemente publicado, se estudió el 
patrón e inicio de la periimplantitis en la población sueca, y se 
observó que el patrón de pérdida ósea en implantes con periimplantitis 
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moderadas-severas es no lineal y acelerado, corroborando los 
resultados de publicaciones previas (Derks y cols. 2016, Fransson y 
cols. 2010). En este estudio, se observó también que el inicio de la 
enfermedad es temprano: a los 3 años el 81% de los pacientes 
presentaron signos de pérdida ósea ≥ 0,5mm, y solo el 4% de los 
pacientes diagnosticados de periimplantitis avanzada empiezan a 
perder hueso después del quinto año de la colocación de la prótesis. 
 
4.1. ETIOPATOGENIA 
Las enfermedades periimplantarias son enfermedades de origen 
infeccioso-inflamatorio causadas por bacterias del biofilm oral (Lang 
y Berglundh 2011). 
Algunos autores, han aplicado el modelo de gingivitis 
experimental originalmente descrito por Löe, (Löe y cols. 1965) a los 
implantes dentales, con el objetivo de estudiar la relación causa efecto  
entre el biofilm oral y la mucositis periimplantaria en el hombre 
(Pontoriero y cols. 1994, Zitmann y cols. 2001, Salvi y cols. 2012).  
En estos estudios, después de la completa eliminación de todas 
las medidas de higiene oral durante 3 semanas y la consiguiente 
acumulación de depósitos bacterianos sobre la superficie de dientes e 
implantes, se observó un incremento de todos los parámetros clínicos 
de inflamación (profundidad de sonsaje, sangrado al sondaje, índice 
de placa, índice gingival y recesión) y de marcadores inflamatorios 
(LB y LT), sin diferencias estadísticamente significativas entre dientes 
e implantes. Al  restaurar la higiene oral, todos los parámetros 
estudiados volvían a su condición basal. Por tanto, desde el punto de 
vista de la etiopatogenia, gingivitis y mucositis son muy similares, 
pues ambas enfermedades representan la respuesta del huésped a los 
cambios microbiológicos causados por la formación del biofilm oral. 
(Lang y cols. 2011) 
La microbiota asociada a periimplantitis es mixta, bastante 
variable y mayoritariamente dominada por bacterias Gram negativas 
anaerobias (Mombelli y Decalliet  2011). 
Tradicionalmente se han señalado las similitudes microbiológicas 
entre periimplantitis y periodontitis crónica debido a la presencia de 
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bacterias ubicuas como el Fusobacterium spp. y P. Intermedia en 
ambas entidades infecciosas.  
Recientemente también se ha vinculado la microflora de las 
periimplantitis a patógenos del grupo peptostreptococci (P. micra) o 
staphylococci (S. aureus, S. epidermis). Peptostreptococci son 
microorganimos comensales en el humano relacionados con abscesos 
o infecciones necrotizantes en los tejidos blandos. El S. aureus y S. 
epidermis son patógenos implicados en infecciones de dispositivos 
médicos implantados con capacidad para atravesar la barrera 
epidérmica (Mombelli y Decalliet 2011). Estudios observacionales 
longitudinales han demostrado que el S. aureus puede colonizar 
implantes de manera temprana tras su colocación (Fürst y cols. 2007) 
y que puede persistir en el tiempo (Salvi y cols. 2008). Además 
también se ha observado la presencia de Candida spp. que 
frecuentemente se correlaciona con la presencia de P. micra y T. 
forsythia, y de otras especies de hongos (Schwarz y cols. 2015). 
Maximo y colaboradores (Maximo y cols. 2009), compararon la 
microbiota en mucositis y periimplantitis, y observaron que no existen 
diferencias en la microbiología entre mucositis y periimplantitis y 
entre periimplantitis  moderadas y severas. Por tanto, aunque parece 
evidente que los microorganismos están involucrados en la 
enfermedad periimplantaria, especialmente en aquellos casos en los 
que la periimplantitis evoluciona de una mucositis, no existen pruebas 
de que ellos sean los únicos responsables de esta condición 
patológica, por lo que se sugiere que, aunque los patógenos 
bacterianos son el inicio de la enfermedad, la respuesta inflamatoria 
local y el desequilibrio de la interacción huésped-parásito  parecen ser 
clave en la patogénesis de la destrucción de los tejidos 
periimplantarios. (Berglundh y cols.  2011). 
Estudios en animales han demostrado diferencias  estructurales 
entre la encía y la mucosa peri-implantaria presentando esta última un 
mayor número de fibras colágenas y fibroblastos y una menor 
vascularización, lo que confiere a la mucosa periimplantaria 
características similares al tejido cicatricial (Moon y cols. 1999). 
Además las fibras de tejido conectivo en la mucosa que rodea al 
implante presentan una disposición circular y paralela al eje 
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longitudinal del implante (Berglundh y cols. 1992). Estas diferencias 
estructurales confieren a los tejidos periimplantarios una menor 
resistencia a las agresiones bacterianas, y podrían por tanto influir en 
la respuesta del huésped a la infección. (Berglundh y cols. 2011). 
Desde un punto de vista histológico, la lesión en casos de 
mucositis se caracteriza por la presencia de un infiltrado inflamatorio 
lateral al epitelio de unión, de composición similar a la lesión presente 
en la gingivitis, en la que se observa un aumento de células 
inflamatorias y una disminución en el número de fibras colágenas 
(Berglundh y cols. 1992). Sin embargo la extensión apical y el tamaño 
del infiltrado inflamatorio alrededor de los implantes dentales es 
mayor que alrededor de los dientes naturales (Ericsson y cols. 1992, 
1995), independientemente del sistema de implantes estudiado 
(Abrahamsson y cols. 1998). 
Por su parte, en casos de periimplantitis, la extensión apical de la 
lesión inflamatoria y la pérdida ósea también es más pronunciada que 
en periodontitis (Lindhe y cols. 1992, Carcuac y cols. 2013). 
 
4.1.1 Periimplantitis experimental 
En el año 1992, Lindhe y cols., aplicaron el modelo experimental 
empleado en la década de los años 70 para el estudio de la lesión 
histopatológica de la periodontitis a los implantes dentales, con el 
objetivo de entender la etiopatogenia de la periimplantitis, y crearon el 
modelo de periimplantitis experimental o periimplantitis inducida por 
ligaduras (Lindhe y cols. 1992, Ericsson y cols. 1975, Schroeder y 
Lindhe 1975, 1980, Lindhe y Ericsson 1978). 
El experimento consistió en la colocación de ligaduras de algodón 
alrededor de dientes e implantes en 5 perros Beagle. Las ligaduras 
fueron colocadas en una posición apical al margen gingival creando 
una “bolsa” en la que se estableció una microbiota subgingival. Las 
ligaduras se cambiaron a las 3 semanas por nuevas ligaduras forzadas 
a una posición más apical. Estas ligaduras fueron retiradas al cabo de 
otras 3 semanas y se dejó que la lesión se estableciese durante 1 mes 
antes de realizar las biopsias.  
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Desde el momento de la colocación de las ligaduras y hasta el 
final del estudio, todas las medidas de higiene oral fueron 
suspendidas, y los perros fueron alimentados con dieta blanda. 
Al finalizar el estudio al mes, los signos clínicos de inflamación y 
la pérdida ósea radiográfica era mayor alrededor de los implantes 
dentales que de los dientes naturales. Los resultados histológicos 
también mostraron mayor destrucción ósea y mayor tamaño del 
infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo alrededor de implantes 
que de dientes. De hecho, los autores señalaron que las lesiones 
periimplantarias en contraste con la lesiones periodontales, habían 
alcanzado la cresta ósea, y sugirieron que el comportamiento 
autolimitante de la lesión en los tejidos periodontales no ocurre en los 
tejidos periimplantarios. 
El mismo grupo, en un  experimento similar en 5 perros Beagle 
(Marinello y cols. 1995), realizaron las biopsias en 2 perros un mes 
después de haberles retirado las ligaduras, y en 3 perros esperaron 2 
meses más. En este último grupo observaron que la lesión se 
encontraba  encapsulada y separada del hueso alveolar por una banda 
de tejido conectivo fibroso denso. 
Sin embargo, en uno de los perros, se produjo la progresión 
espontánea de la enfermedad, pues 3 de sus cuatro implantes se 
perdieron entre la semana 10 y la 12 debido a la continua destrucción 
ósea aún después de haber retirado las ligaduras, y en el 4º implante se 
observó que la lesión inflamatoria se extendía al hueso medular. Esta 
lesión presentaba muchas características en común con la lesión 
observada en las biopsias tomadas al mes de retirar las ligaduras, con 
osteoclastos en la superficie de la cresta ósea y con gran destrucción 
ósea.  
En el año 2004, se realizó un nuevo estudio con el objetivo de 
evaluar la progresión espontánea de la periimplantitis experimental 12 
meses después de retirar las ligaduras en el perro (Zitamnn y cols. 
2004), y se observó que aunque en algunos implantes la destrucción 
inflamatoria remitía una vez se retiraban las ligaduras, en la mayoría 
de los sitios se producía una pérdida ósea adicional en el período de 
progresión de la enfermedad. 
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Por tanto parece evidente que la lesión inflamatoria en 
periimplantitis experimental no es una lesión autolimitante como 
ocurre alrededor de los dientes, y en muchas ocasiones el infiltrado 
inflamatorio del tejido conectivo en implantes se extiende 
directamente hasta la cresta ósea donde se observan un gran número 
de osteoclastos. Además, aunque en ambas lesiones (dientes e 
implantes) predominan las células plasmáticas y los linfocitos, en 
periimplantitis se observa un mayor número de polimorfonucleares y 
macrófagos, aún después de haber retirado las ligaduras y únicamente 
dejando que se acumule placa bacteriana alrededor de los implantes 
dentales.  
Se consideran factores de riesgo sistémicos de periimplantitis una 
inadecuada higiene oral, la enfermedad periodontal y el consumo de 
tabaco, siendo la mala higiene oral el factor de riesgo más importante 
para desarrollar la enfermedad con una OR de 14,3 (IC 95%: 9,1-
28,7), (Ferreira y cols. 2006).  
En la actualidad, la evidencia científica disponible es limitada 
para diabetes y consumo de alcohol, y limitada y contradictoria para 
genética y la superficie del implante (Heitz Mayfield 2008). Sin 
embargo, estudios recientes han demostrado, que la progresión 
espontánea de la periimplantitis en el modelo animal, es mayor, en 
relación a la pérdida ósea y la inflamación evaluada histológicamente, 
en implantes con superficies rugosas que en implantes con superficies 
lisas o maquinadas. (Berglundh y cols. 2007, Albouy y cols. 2008, 
2009, Carcuac y cols. 2013). 
Se consideran factores de riesgo locales de periimplantitis la 
imposibilidad para la correcta higiene de los implantes, las prótesis 
cementadas, la malposición de los implantes y la ausencia de encía 




El sondaje de los tejidos periimplantarios es esencial para el 
diagnóstico de las periimplantitis. Estudios de periimplantitis 
experimental mostraron que un aumento en la profundidad de sondaje 
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en el tiempo se asocia con pérdida de inserción y pérdida ósea. (Lang 
y cols. 93, Schou y cols. 93). 
En el pasado, se creía que el sondaje de los implantes dentales 
podría ser dañino para los tejidos periimplantarios , sin embargo se ha 
demostrado que el sellado mucoso después del sondaje con fuerzas 
ligeras (0,25N) se produce a los 5 días (Etter y cols. 2002). 
El sangrado al sondaje también es esencial para el diagnóstico de 
las periimplantitis. La ausencia de sangrado al sondaje es un indicador 
de estabilidad de los tejidos periimplantarios ya que en salud, y 
aplicando fuerzas ligeras (0,25N), no hay sangrado al sondaje, sin 
embargo este se incrementa hasta el 67% en casos de mucositis y 
hasta el 91% en casos de periimplantitis (Lang y cols. 1994).  
La supuración es común en periimplantitis, y es el resultado de 
una infección y una lesión inflamatoria. Por tanto, la profundidad de 
sondaje, el sangrado al sondaje y la supuración deben registrarse con 
regularidad para el diagnóstico de las enfermedades periimplantarias. 
(Heitz Myfield 2008). 
Además, las radiografías también son necesarias para evaluar el 
soporte óseo alrededor de los implantes. Se necesita una radiografía 
inicial, tomada en el momento de la colocación de la prótesis que se 
repetirá siempre que existan signos clínicos de inflamación (Lang y 
Berglundh 2011). 
Las radiografías convencionales como las radiografías intraorales  
paralelizadas con la técnica del cono largo y las radiografías 
panorámicas han sido muy utilizadas para monitorizar los niveles de 
hueso marginal y diagnosticar la pérdida ósea interproximal. Sin 
embargo, entre sus limitaciones se encuentran la baja resolución de la 
imagen y la distorsión en el casos de las radiografías panorámicas, y 
la imposibilidad de monitorizar las caras vestibulares y palatinas o 
linguales de los implantes, la baja sensibilidad en la detección de 
cambios óseos tempranos y la infraestimación de la pérdida ósea con 
ambas técnicas. (Bragger y cols. 1998) 
Las nuevas tecnologías aplicadas a la radiografía dental, como el 
desarrollo de los tomógrafos computados de haz cónico, han mejorado 
la exactitud del diagnóstico radiológico de la periimplantitis 
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permitiendo la detección de pequeños cambios en la densidad ósea 
(Mengel y cols. 2006). 
El análisis del fluido crevicular o los tests microbiológicos, 
aunque nos darán alguna información adicional para el diagnóstico de 
las periimplantitis, especialmente en el caso de los tests 
microbiológicos si los relacionamos con el sangrado al sondaje, no 
son esenciales para el diagnóstico de estas patologías.  (Heitz- 
Mayfield 2008, Berglundh y Lang 2011). 
 
4.3. TRATAMIENTO 
Se han sugerido diferentes protocolos para el tratamiento de las 
periimplantitis. Ya que las infecciones periimplantarias se han 
definido como enfermedades asociadas a microorganismos presentes 
en el biofilm oral, se asume que la eliminación del biofilm bacteriano 
será un prerrequisito para prevenir la progresión de la enfermedad 
(Mombelli y Decalliet 2011). Sin embargo, una vez instaurada la 
periimplantitis, los resultados del tratamiento no quirúrgico son 
impredecibles. Se han probado numerosas herramientas con el fin de 
eliminar el biofilm supra- y sub-gingival, como cepillos y copas de 
pulido, curetas de plástico, titanio o carbono, puntas modificadas 
especiales para sistemas ultrasónicos o sistemas abrasivos, pero la 
eliminación de la contaminación biológica de la superficie del 
implante es difícil de conseguir, y estos procedimientos 
convencionales han demostrado ser insuficientes. Tampoco se han 
encontrado beneficios mayores por el uso de terapia con láser en el 
tratamiento de la periimplantitis. Además se han observado efectos 
limitados en el empleo de clorhexidina cuando se analizaron 
parámetros clínicos y microbiológicos. Sin embargo se observó una 
reducción en la profundidad y el sangrado al sondaje después del 
empleo de antibióticos locales o sistémicos (Renvert y cols. 2008) 
Por ello, aunque en la actualidad se asume que es necesario el 
abordaje quirúrgico de la periimplantitis con el fin de minimizar el 
riesgo de reinfección de la bolsa periimplantaria, este procedimiento 
solo debe considerarse después de un exitoso tratamiento no 
quirúrgico inicial de la enfermedad, en la que el sangrado al sondaje 
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y/o la supuración se hayan reducido de manera significativa.  (Renvert 
y cols. 2008, Claffey y cols. 2008, Figuero y cols. 2014).  
Se han desarrollado diferentes protocolos de tratamiento 
quirúrgico de periimplantitis, que incluyen cirugías de acceso, 
resectivas, regenerativas o mixtas (resectiva y regenerativa) en 
combinación con diferentes métodos para descontaminar las 
superficies de los implantes, aunque estudios recientes parecen indicar 
que el método de descontaminación empleado no tiene ningún efecto 
en los resultados clínicos tras el abordaje resectivo y/o regenerativo de 
la lesión periimplantaria (de Waal y cols. 2013, Carcuac y cols. 2016, 
Schwarz y cols. 2017). El hecho de que los procedimientos de 
descontaminación puedan promover la resolución de la periimplantitis 
está en parte soportado por los resultados de estudios experimentales 
como los de Kolonidis y  cols. (Kolonidis y  cols. 2003), Ahag y cols . 
(Ahag y cols . 2008), Mohamed y cols (Mohamed y cols. 2010) o 
Persson y cols. (Persson y cols. 2001) 
En su estudio Kolodinis retira implantes expuestos a la formación 
del biofilm bacteriano en la cavidad bucal en el perro, y después de 
descontaminar su superficie los coloca en la hemimandíbula 
contralateral, obteniendo oseointegración en la parte previamente 
contaminada de los implantes independientemente del método de 
descontaminación empleado (ácido cítrico, peróxido de hidrógeno o 
suero salino). 
Persson  y cols., en su estudio experimental del año 2001 
(Persson  y cols. 2001) muestran datos histológicos de 
reoseointegración en implantes sometidos a periimplantitis 
experimental después del tratamiento con antibióticos sistémicos y la 
descontaminación de la superficie del implante con algodones 
empapados en suero salino. 
En la revisión realizada por Renvert y cols., también observaron 
reoseointegración en superficies de implantes previamente 
contaminadas en el modelo animal con tasas de reoseointegración que 
oscilaban entre el 1 y el 84% (Renvert y cols. 2009). Sin embargo, 
concluyeron que aunque la reoseointegración puede ocurrir tras el 
tratamiento de los defectos periimplantarios inducidos por ligaduras, 
los resultados varían mucho entre estudios y por tanto no es 
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predecible. Además, en ninguno de los estudios incluidos en la 
revisión se consiguió la regeneración de la totalidad del defecto 
periimplantario con ninguna de las técnicas propuestas. 
El grupo de Carcuac y colaboradores, en su estudio en perros del 
año 2015, han sugerido que los resultados del tratamiento quirúrgico 
de la periimplantitis se ven más influenciados por la superficie del 
implante a tratar que por el método de descontaminación empleado 
(Carcuac y cols. 2015). 
 
4.3.1 Cirugía de acceso: 
Pocos son los estudios en humanos que aportan únicamente 
resultados de cirugía de acceso con descontaminación de la superficie 
del implante sin realizar procedimientos resectivos y/o regenerativos . 
Leoanhardt (Leoanhardt y cols. 2003) y Heitz-Mayfield (Heitz-
Mayfield y cols. 2012) proponen dos protocolos de tratamiento de 
periimplantitis con cirugía de acceso. En ambos estudios se emplean 
antibióticos sistémicos justificándose en las características 
histopatológicas de  la lesión periimplantaria que incluye la extensión 
apical del infiltrado inflamatorio y su proximidad al hueso (Lindhe 
1992, Albouy y cols. 2008, 2009, Berglundh y cols. 2004) 
En el primero de estas dos series de casos (Leonhardt y cols. 
2003) el protocolo propuesto incluye la descontaminación de la 
superficie del implante mediante la irrigación con peróxido de 
hidrógeno al 10% y suero salino, y se prescriben hasta 5 tipos de 
antibióticos sistémicos en función de tests de susceptibilidad 
bacteriana, y clorhexidina al 0,2% durante dos semanas. Los autores 
informan de un éxito del 58% de los implantes tratados a los 5 años. 
El 27% de los implantes se perdieron después del primer año, 4 
implantes continuaron perdiendo hueso, 9 se mantuvieron y 6 
implantes ganaron hueso, por ello los autores concluyen que es 
posible pero no predecible mantener implantes en un período de 5 
años con este protocolo de tratamiento. 
En el estudio de Heitz-Mayfield y cols. (Heitz-Mayfield y cols. 
2012) a los 12 meses se presentan datos de éxito del 88% de los 
pacientes y del 92% de los implantes, con un protocolo de 
descontaminación que incluyó irrigación con suero salino y limpieza 
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de la superficie del implante con una gasa empapada en suero salino 
combinado con la administración sistémica de amoxicilina + 
metronidazol y clorhexidina al 0,2%. 
En una nueva serie de casos que incluyó a pacientes no 
fumadores y en salud periodontal, Maximo y cols. (Maximo y cols. 
2009) evaluaron los resultados clínicos y microbiológicos del 
tratamiento de la periimplantitis mediante cirugía de acceso y 
descontaminación mecánica de la superficie del implante sin el 
empleo de antibióticos sistémicos. Aunque se observó una mejoría 
significativa en los parámetros clínicos de  profundidad de sondaje y 
sangrado al sondaje a los 3 meses, el 45% de los implantes seguían 
presentado signos clínicos de inflamación con sangrado al sondaje en 
una o más localizaciones. 
El estudio de Hallström y colaboradores recientemente publicado 
(Hallsröm y cols. 2017) investigó los resultados después de realizar 
cirugía de acceso descontaminando la superficie del implante con 
curetas estériles y gasas de algodón empapadas en suero salino. 
Mientras todos los pacientes se enjuagaron con clorhexidina al 0,2% 
durante 2 semanas, únicamente se administró antibiótico sistémico a 
los pacientes del grupo test (Zitromax 500mg 1 cada 24 horas 3 días). 
Aunque los resultados al año mostraron tasas de éxito del 46,7% en 
los pacientes del grupo test, y del 25% en los pacientes del grupo 
control, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en la disminución de la profundidad de sondaje, el sangrado al 
sondaje, el nivel óseo radiográfico o la carga bacteriana entre ambos 
grupos de tratamiento. 
El estudio publicado por Isehed y cols. (Isehed y cols. 2016) 
comparó los resultados de una cirugía de acceso con la 
descontaminación de las superficies de los implantes con ultrasonidos 
con una punta modificada para implantes, curetas de titanio y gasas de 
algodón empapadas en suero salino en el grupo control, y una cirugía 
regenerativa, en la que después de llevar a cabo el mismo 
procedimiento de descontaminación aplicaron Emdogain®  0,3 ml en 
el grupo test. 
Los resultados a los 12 meses de este estudio mostraron que en el 
grupo test había una prevalencia significativamente mayor de 
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microorganismos aerobios gram positivos,  y mayor ganancia del  
nivel del hueso marginal medido en radiografías que en los implantes 
del grupo control. 
 
4.3.2 Cirugía resectiva: 
Encontramos 6 estudios que evalúan los resultados del 
tratamiento de la periimplantitis mediante cirugía resectiva 
únicamente. Cuatro son estudios clínicos controlados y aleatorizados 
(Romeo y cols. 2005 y 2008, y de Waal y cols. 2014, 2015) y dos son 
series de casos (Serino & Turri 2011 y 2014). 
El objetivo del estudio de Romeo y cols. (Romeo y cols. 2005, 
2008) fue proponer un nuevo protocolo de tratamiento de 
periimplantitis con cirugía resectiva junto con la modificación de la 
superficie expuesta del implante mediante su pulido (implantoplastia). 
Para ello comparaban 2 grupos de tratamiento, un grupo test en el 
que se realizaba cirugía resectiva e implantoplastia, y un grupo control 
en el que se realizaba únicamente cirugía resectiva. Para la 
descontaminación de la superficie del implante aplicaban un gel de 
metronidazol, seguido de una solución de clorhidrato de tetraciclina y 
lavado con suero fisiológico. Después de la cirugía todos los pacientes 
se enjuagaban con clorhexidina al 0,2% durante 2 semanas. Los 
resultados a los 3 años en el grupo test mostraban una tasa de 
supervivencia y éxito del 100%, sin cambios radiográficos en el nivel 
de hueso crestal. En el grupo control a los 2 años se perdieron 2 
implantes, disminuyendo la supervivencia al 87,5% y a los 3 años se 
había producido una pérdida media de hueso crestal de 1,4 mm en 
mesial y 1,5 mm en la localización distal. 
En el estudio de de Waal (de Waal y cols. 2014, 2015) 
comparaban dos agentes para la descontaminación de la superficie del 
implante después de realizar la cirugía resectiva, clorhexidina al 0,2% 
y clorhexidina al 0,12% con cloruro de cetilpiridino al 0,05%, pero no 
encontraron diferencias clínicas, radiológicas o microbiológicas 




Serino & Turri ( Serino & Turri 2011, 2014) evaluaron los 
resultados clínicos del tratamiento de la periimplantitis mediante 
cirugía resectiva.  
El protocolo quirúrgico consistió en la eliminación de bolsas 
patológicas y el recontorneado óseo. La superficie del implante se 
trató con un sistema ultrasónico y copas de pulido. Además todos los 
pacientes recibieron profilaxis antibiótica (clindamicina 1 día antes y 
durante una semana) y clorhexidina al 0,2%. 
Los resultados a los dos años mostraron la completa resolución de 
la enfermedad en el 58% de los implantes tratados, pero de ellos, la 
mayoría pertenecían al grupo de implantes con una pérdida ósea leve-
moderada (de 2 a 4 mm medidos en cirugía). Del mismo modo, los 
implantes en los que se conseguía volver a una situación de salud 
después del tratamiento permanecían estables durante los siguientes 2 
años. En cambio se observó progresión en los implantes que seguían 
mostrando signos clínicos de enfermedad después del tratamiento. 
A los cinco años, la mayoría de los pacientes con buena higiene 
oral y que asistieron regularmente a mantenimientos cada 6 meses, se 
mantuvieron estables. Sin embargo, se identificó la presencia de 
bolsas residuales alrededor de defectos óseos circunferenciales como 
un importante  predictor de la progresión de la enfermedad. 
 
4.3.3 Cirugía regenerativa: 
Existen en la literatura un gran número de publicaciones que 
proponen diferentes protocolos de abordajes regenerativos para el 
tratamiento de las periimplantitis. Sin embargo, la mayoría de estos 
estudios son series de casos en los que no existe un grupo control. 
Cuatro estudios proponen procedimientos regenerativos con 
diferentes tipos de injertos óseos pero sin utilizar membranas, de ellos 
uno, (Beheke y cols. 2000), propone la utilización de un injerto de 
hueso autógeno (bloque o particulado) mientras Roccuzzo (Roccuzzo 
y cols. 2011, 2017) y Witfang (Witfang y cols. 2012) proponen la 
utilización de xenoinjertos. Además en el estudio de Roccuzzo se 
comparan los resultados del tratamiento regenerativo en dos 
superficies diferentes de implantes. En los tres estudios los pacientes 
reciben antibióticos sistémicos y se realiza la descontaminación previa 
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de la superficie del implante. En el estudio de Witfang también se 
realiza implantoplastia de la superficie supráosea expuesta del 
implante. A los 12 meses Roccuzzo y Witfang describen la pérdida de 
2 y 1 implante respectivamente, y en los 3 estudios se describen datos 
radiográficos de ganancia ósea y clínicos de disminución de la 
inflamación salvo el de Beheke que no da información del sangrado al 
sondaje. A los 7 años, Roccuzzo describe tasas de superviviencia del 
83,3% y éxito del 58,3% en los implantes con superficie SLA, y del 
71,4% y del 14,3% en implantes con superficie TPS, y concluye que 
los resultados del tratamiento regenerativo en periimplantitis está muy 
condicionado por la superficie del implante a tratar (Roccuzzo y cols. 
2017). 
Cinco estudios proponen procedimientos regenerativos con 
injertos óseos y membranas. De ellos solo uno (Haas y cols. 2000) 
emplea membranas no reabsorbibles. Schwarz  (Schwarz y cols. 2010) 
emplea xenoinjertos, Froum (Froum y cols. 2012) y Romanos y 
Netwing (Romanos y Netwing 2008) combinan xenoinjertos con 
aloinjertos e injertos autógenos respectivamente. Haas utiliza 
únicamente injertos autógenos y Roos-Jansaker (Roos- Jansaker y 
cols. 2007) utiliza injertos aloplásticos. Schwarz y Romanos no 
prescriben antibióticos sistémicos pre o post-opertatorios y en todos 
los casos se realiza una descontaminación previa de la superficie del 
implante mediante diferentes mecanismos. 
Froum y Roos-Jansaker informan de tasas de éxito del 84% y el 
100% a los 3-7,5 años y a los 12 meses respectivamente. En todos los 
estudios se informa de la disminución de la profundidad y sangrado al 
sondaje después del tratamiento salvo en el estudio de Haas, en el que 
no se dan datos clínicos de inflamación. Todos los estudios salvo el de 
Schwarz dan datos de ganancia ósea radiográfica. En el estudio de 
Haas y cols. se perdieron tres de 24 implantes. 
En el año 2015 Froum ,muestra los resultados tras el seguimiento 
a los 2-10 años del grupo de pacientes del estudio antes citado y 
reportan que solo 2  de los 178 implantes tratados se perdieron, 18 
implantes necesitaron 2 cirugías adicionales y 10 una, y señalan la 
importancia de un adecuado mantenimiento cada dos, tres meses 
después de la cirugía y concluyen que la falta de acceso para la 
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descontaminación de la superficie de los implantes determinará el 
éxito o el fracaso de la cirugía regenerativa en periimplantitis (Froum 
y cols. 2015). 
Son pocos los estudios controlados con resultados clínicos y 
radiográficos de diferentes procedimientos regenerativos para el 
tratamiento de la periimplantitis. De ellos, tres comparan los 
resultados de procedimientos regenerativos mediante el empleo de 
injertos óseos con o sin membranas (Khoury & Buchmann 2001, 
Roos-Jansaker y cols. 2007, 2011). 
Dos estudios comparan diferentes materiales de injerto óseo junto 
con el empleo de una membrana colágena (Schwarz y cols. 2008 y 
2009) y otros tres comparan dos técnicas diferentes de 
descontaminación de la superficie del implante previa a la cirugía 
regenerativa (Schwarz y cols. 2011, 2012, 2017) 
En el estudio de Khoury & Buchmann, se evalúan diferentes 
procedimientos regenerativos en un diseño de grupos paralelos previa 
descontaminación de la superficie del implante con clorhexidina, 
ácido cítrico, H2O2 y suero fisiológico: siete pacientes y 12 implantes 
son tratados con hueso autógeno, once pacientes y 20 implantes con 
hueso autógeno y membranas no reabsorbibles y siete pacientes y 9 
implantes con hueso autógeno y membranas reabsorbibles. Después 
de 3 años de cicatrización los mejores resultados en relación a la 
diminución de la profundidad de sondaje y ganancia ósea radiográfica 
se observó en los grupos 1 y 2. Las limitaciones de este estudio son 
que la asignación de los grupos no es aleatoria y que no se dan datos 
clínicos de inflamación. 
Los estudios de Roos-Jansaker y cols. evalúan el uso de un injerto 
aloplástico solo o en combinación con una membrana reabsorbible 
para el tratamiento de defectos periimplantarios avanzados (pérdida 
ósea hasta la tercera espira). La descontaminación de la superficie del 
implante se realizó con H2O2 y todos los pacientes recibieron 
antibióticos sistémicos. Después de un año ambos procedimientos 
quirúrgicos resultaron en mejoras clínicas y radiológicas comparables 
entre sí. No obstante un total de 6 implantes de ambos grupos 
continuaron perdiendo hueso. Entre el año y los 3 años no se 
observaron cambios relacionados con la cantidad de relleno óseo 
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radiográfico. No se dan datos relacionados con parámetros clínicos de 
profundidad o sangrado al sondaje. 
Los estudios de Schwarz y colaboradores (Schwarz y cols 2008, 
2009) comparan los resultados obtenidos después de tratar 
aleatoriamente a 22 pacientes y 22 implantes diagnosticados de 
periimplantitis moderada. En el grupo test, después de levantar un 
colgajo y previa desinfección de la superficie contaminada del 
implante con suero salino, se colocó un injerto alopástico (Ostim®), y 
en el grupo control un xenoinjerto combinado con una membrana de 
colágeno. Dos pacientes en el grupo test fueron excluidos a los 12 
meses por infección. A los 24 meses, ambos grupos revelaron una 
importante disminución en los parámetros clínicos de profundidad y 
sangrado al sondaje y ganancia clínica de inserción, no obstante esta 
mejoría fue mayor en el grupo control (Schwarz y cols. 2008). A los 
36 meses un implante del grupo control fue excluido del estudio por la 
formación de pus. Comparado con el grupo test la aplicación del 
xenoinjerto con la membrana colágena reabsorbible resultó en una alta 
reducción de la profundidad de sondaje media y en la ganancia clínica 
de inserción a los 4 años. Además, en 5 sitios del grupo test y en 8 del 
grupo control se observó un completo relleno óseo radiográfico del 
defecto periimplantario (Schwarz y cols. 2009). 
El mismo grupo publica dos años más tarde un estudio cuyo 
objetivo fue comparar el impacto en los resultados clínicos de dos 
métodos de desbridamiento/descontaminación de la superficie del 
implante previos al tratamiento regenerativo de la periimplantitis 
(Schwarz y cols. 2011).  
38 pacientes y 38 implantes diagnosticados de periimplantitis 
avanzada con defectos combinados supra e infra-óseos fueron 
asignados aleatoriamente a 2 grupos de tratamiento. En el grupo test la 
descontaminación de la superficie infra-ósea del implante se realizó 
empleando el láser Er:YAG y en el grupo control curetas plásticas, 
bolitas de algodón y suero salino. En todos los implantes la superficie 
supra-ósea del implante fue tratada mediante implantoplastia y el 




A los 6 meses los sitios tratados con láser Er:YAG no revelaron 
una mayor reducción en la media de sangrado al sondaje o ganancia 
de inserción cuando se comparaba con el grupo control (Schwarz 
2011). A los 24 meses y a los 7 años en ambos grupos los valores de 
ganancia de inserción no eran significativamente diferentes a los 
iniciales por lo que este grupo concluyó que en periimplantitis 
avanzadas el método de descontaminación de la superficie del 
implante no presenta un impacto significativo en los resultados 
clínicos, y la estabilidad a largo plazo de estos se verá afectado por 
otros factores independientes al método de descontaminación de la 
superficie (Schwarz y cols. 2012, 2017). 












Justificación, hipótesis y objetivos 
	 53	
5. Justificación, hipótesis y objetivos 
 
5.1 JUSTIFICACIÓN 
Una de la principales limitaciones en el tratamiento de la 
periimplantitis es el desconocimiento de cómo eliminar la 
contaminación biológica de la superficie de los implantes. 
Hasta la actualidad se han propuesto múltiples métodos de 
descontaminación, sin embargo, no se ha demostrado superioridad con 
ninguno de los métodos evaluados. De hecho, hoy en día sabemos que 
algunos de los métodos propuestos pueden alterar la microtopografía 
de superficie del implante como el ácido cítrico, los aeroabrasivos, o 
los preparados de tetraciclina tópica, y que los métodos de 
descontaminación estudiados no influyen en los resultados a largo 
plazo de los tratamientos mediante cirugías resectivas y/o 
regenerativas.  
Los cepillos de titanio han demostrado en un estudio in vitro 
mediante microscopía confocal y profilometría no alterar la rugosidad 
en discos de titanio con superficie SLA, y el hipoclorito de sodio por 
su parte ha demostrado ser muy eficiente contra patógenos 
relacionados con periimplantitis como Candida albicans, 
Streptococcus sanguis o Staphylococcus epidermis  (Brüggers y cols. 
2012) y tener un importante efecto para evitar la adhesión a la 
superficie del implante de bacterias anaerobias Gram negativas 
(Gosau y cols. 2010). En cambio, no se ha investigado el efecto 
combinado de cepillos de titanio con el empleo de hipoclorito de 
sodio y/o clorhexidina en cirugías de acceso. 
Por otro lado, el modelo de periimplantitis inducida por ligaduras, 
ha resultado fundamental para la investigación en el tratamiento de la 
periimplantitis, debido a que estos diseños experimentales proveen 
resultados no solo de evaluaciones clínicas, o radiológicas, si no 
también de evaluaciones histológicas, que nos sirven para medir la 
resolución, o no, de la enfermedad. De hecho, en una revisión sobre la 
calidad de la investigación preclínica de la enfermedad 
periimplantaria, la periimplantitis experimental en el perro resultó ser 
el modelo más usado para la investigación de los diferentes protocolos 
quirúrgicos (Schwarz y cols. 2012). 




La descontaminación de la superficie de los implantes con 
cepillos de titanio e irrigación con hipoclorito de sodio y/o 




El objetivo general de esta investigación fue evaluar la eficacia de 
un tratamiento quirúrgico de acceso con descontaminación mecánica 
(cepillo de titanio) y química (hipoclorito de sodio y/o clorhexidina) 
en un estudio experimental preclínico “in-vivo” en periimplantitis 
inducida mediante ligaduras.  
 
5.3.1 Objetivo principal: 
Evaluar y comparar la altura de nuevo hueso reticular formado en 
cada uno de los grupos de tratamiento estudiados (variable medida 
mediante histología). 
 
5.3.2 Objetivos secundarios: 
Evaluar y comparar la resolución y disposición del infiltrado 
inflamatorio en cada uno de los grupos de tratamiento estudiados 
(variable medida mediante histología). 
Evaluar y comparar la profundidad de sondaje, sangrado al 
sondaje, pérdida de inserción y recesión en cada uno de los grupos de 
tratamiento estudiados (variable clínica). 
Evaluar y comparar el nivel óseo radiográfico y la pérdida ósea 
durante las fases de inducción, progresión y después del tratamiento 
de la periimplantitis (variable radiográfica). 
Validar el modelo de periimplantitis experimental propuesto en 
relación a los resultados clínicos y radiográficos. 
Evaluar la configuración de los defectos óseos periimplantarios 











6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
6.1 CONSIDERACIONES ÉTICAS 
El protocolo de este estudio fue aprobado por el Comité Ético de 
la Fundación Rof Codina de Lugo, España (AE-LU-001/12/ INV 
MED(02)/ Otros (04)/ 5-12). 
Todo el experimento fue realizado de acuerdo con la normativa 
española y de la Unión Europea con respecto al cuidado y empleo de 
animales de investigación y siguiendo los principios de buenas 
prácticas de laboratorio (BPL). Además, este manuscrito se escribió 
siguiendo las guías ARRIVE (Kilkenny et al. 2010). 
 
6.2 ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN 
El estudio fue realizado en ocho perros Beagle. Los animales eran 
hembras sanas de aproximadamente 3 años de edad (entre 28 y 39 
meses) y con un peso medio de 13,9 kg (entre 11,8 y 16,6 kg) que 
pasaron 3 semanas en cuarentena antes del inicio del estudio. Los 
ocho perros provenían de la empresa Isoquimen, dedicada a la cría de 
animales para experimentación (Isoquimen SL, Barcelona, España). 
Los perros fueron controlados diariamente durante todo el 
procedimiento de estudio mediante un veterinario acreditado en 
investigación con animales de laboratorio (FM), y fueron 
identificados con un microchip subcutáneo (Tabla 1). 
 
Tabla 1. Identificación de los animales 
Perro Microchip Peso (Kg) Fecha de nacimiento 
1 511623 13.80 31/05/2009 
2 493905 12.60 25/05/2009 
3 388650 11.90 02/01/2009 
4 520788 14.50 05/03/2009 
5 412669 13.90 02/01/2009 
6 403896 16.60 02/01/2009 
7 489674 16.30 24/03/2009 
8 366980 11.80 09/12/2009 
Los animales fueron identificados con un microchip subcutáneo. La media de 
edad fue de 36 meses, y el peso medio de 13,9 kg. 
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6.3 ALOJAMIENTO Y CRIANZA 
Durante todo el experimento los perros fueron alojados, 
monitorizados e intervenidos en el Servicio de Experimentación 
Animal del Hospital Veterinario Rof Codina, en Lugo.  
Los animales se alojaron todos juntos en una perrera con zonas 
interiores y exteriores de 15 y 20 m2 respectivamente. La perrera 
presentaba una temperatura controlada de 18 ± 2 ºC y estaba provista 
de luz natural y ventilación.  
Los animales eran alimentados dos veces al día con comida para 
perros granulada y previamente humedecida con agua en cuencos 
individuales y con suministro libre de agua. 
Todos los procedimientos quirúrgicos se realizaron en quirófano 
bajo anestesia general inducida con propofol (3-5 mg/kg/iv. 
Propovet®, Abbott Laboratories, Kent, UK), y fueron mantenidos a 
una concentración de isofluorano al 2,5–4% (Isoba-vet®, Schering-
Plough, Madrid, España). Los animales fueron primeramente 
medicados con medetomidina (20 mg/kg/im, Domtor, Esteve, 
Barcelona, España) y el dolor controlado con la administración de 
morfina (0,4 mg/kg/im, Morfina Braun 2 %, B. Braun Medical, 
Barcelona, España). Durante la anestesia los animales fueron 
continuamente monitorizados por un veterinario de categoría B o C 
quien realizaba controles de electrocardiografía, capnografía, 
pulsiometría y de presión sanguínea no invasiva. 
Al final de los procedimientos se administraba Atipamezol (50 
mg/kg/i.m., Esteve, Barcelona, Spain) para revertir los efectos de la 
Medetomidina. 
 
6.4 DISEÑO DEL ESTUDIO 
Este trabajo de investigación fue diseñado como un estudio 
experimental preclínico controlado y aleatorizado.  
Los defectos peri-implantarios resultado de la inducción mediante 
ligaduras de la peri-implantitis experimental fueron asignados a cuatro 
grupos de tratamiento distribuidos de la siguiente manera: 
 
• Grupo 1 (TBH): Cirugía de acceso y descontaminación de la 
superficie del implante con un cepillo de titanio, Ti-Brush® 
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(Straumann® AG, Basel, Switzerland) con el uso concomitante de 
suero salino al 0,9%, clorhexidina al 0,2% e hipoclorito de sodio al 
0,1% . 
• Grupo 2 (TB):  Cirugía de acceso y descontaminación de la 
superficie del implante con Ti-Brush®  con suero salino al 0,9% y 
clorhexidina al 0,2%. 
• Grupo 3 (US):  Cirugía de acceso y descontaminación de la 
superficie del implante con ultrasonidos con punta de teflón 
(Piezon® Master 700. EMS, Switzerland) con suero salino al 0,9% y 
clorhexidina al 0,2% . 
• Grupo 4 (C): no se realizó ningún tratamiento en los 
implantes asignados al grupo 4, que fueron utilizados como Control. 
Los defectos de los implantes mesiales, correspondientes a la 
localización de los premolares 2 y 3 fueron asignados aleatoriamente a 
los grupos de tratamiento 1, 2 y 3, grupos Test, de acuerdo a una lista 
de aleatorización generada por ordenador (Tabla 2). 
La asignación al grupo de tratamiento se ocultó por medio de 
sobres sellados hasta el momento de la intervención quirúrgica. 
Los implantes distales de cada hemimandíbula, los 
correspondientes a las localización del premolar 4 fueron asignados al 
grupo 4, Control, en el que no se realizó ningún tratamiento. 
 
Tabla 2. Aleatorización de los grupos de tratamiento 
Perro 
Hemimandíbula derecha Hemimandíbula izquierda 
PM 4 PM 3 PM 2 PM 2 PM 3 PM 4 
1 4 1 1 3 2 4 
2 4 1 1 2 3 4 
3 4 2 3 1 1 4 
4 4 3 2 1 1 4 
5 4 1 1 3 2 4 
6 4 1 1 2 3 4 
7 4 2 3 1 1 4 
8 4 2 3 1 1 4 
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1: Grupo 1 TBH (n=16) TiBrushTM + hipoclorito de sodio + clorhexidina, 2: 
Grupo 2 TB (n=8) TiBrushTM + clorhexidina, 3: Grupo 3 US (n=8) punta de 
ultrasonidos + clorhexidina, 4: Grupo 4 C (n=16). 
 
6.5 PROCEDIMIENTO EXPERIMENTAL 
 
6.5.1 Fases quirúrgicas 
El experimento se realizó en el Hospital Veterinario Rof Codina 
de Lugo entre abril de 2012 y mayo de 2013.  
El estudio se llevó a cabo en tres fases quirúrgicas: 
 
(I) Extracción de los premolares 2, 3 y 4 mandibulares. 
(II) Colocación de implantes dentales.  
(III) Tratamiento quirúrgico de la periimplantitis (Figura 1). 
 
Figura 1. Diseño experimental del estudio 
 
 El estudio se llevó a cabo en tres fases quirúrgicas. Las ligaduras se colocaron 
3 meses después de la colocación de los implantes y se retiraron al cabo de 3 
meses. El tratamiento de las lesiones se realizó un mes después de retirar las 
ligaduras. Grupo 1 (TBH): TiBrushTM + hipoclorito de sodio + clorhexidina; grupo 2 
(TB): TiBrushTM + clorhexidina; grupo 3 (US): punta de ultrasonidos + clorhexidina, 
grupo 4 (C): Control. Tres meses más tarde se procedió al sacrificio de los 
animales. 
 
6.5.1.1 Fase I: Extracción de los premolares mandibulares 
En la primera cirugía se extrajeron los premolares 2, 3 y 4 de cada 
hemimandíbula en los ocho perros. Los dientes fueron 
hemiseccionados y extraídos cuidadosamente con botadores y fórceps 
(Figura 2).  
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Durante el período de cicatrización, los perros fueron incluidos en 
un programa de control de placa que consistió en la limpieza de sus 
dientes remanentes 3 veces a la semana con gasas embebidas en 
clorhexidina al 0,12% durante las dos primeras semanas y después 3 
veces a la semana con cepillo de dientes y gel de clorhexidina. 
 
Figura 2. Extracción de los premolares mandibulares. 
	
Imágenes clínicas de la extracción de PM2, PM3 y PM4 mandibulares, previa 
hemisección de los mismos (10-04-2012). 
 
6.5.1.2 Fase II: Colocación de los implantes dentales 
En la segunda cirugía, realizada 3 meses después de la extracción 
de los dientes, se colocaron 48 implantes, seis en cada perro. 
Para ello se levantó un colgajo de espesor total en la región 
premolar de cada hemimandíbula en la que se colocaron tres 
implantes Standar Roxolid (3.3x8 mm, Straumann® AG, Basel, 
Switzerland) con un pilar de cicatrización de 1,5 mm de altura. Los 
implantes se colocaron respetando una distancia de 6 mm con los 
dientes adyacentes y de 10 mm entre ellos. 
Los colgajos fueron reposicionados con sutura reabsorbible 
(Coated VICRYL™ Rapide, Ethicon, US, LLC 2014) consiguiéndose 
un cierre primario de la herida (Figura 3). 
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Después de 3 meses de cicatrización no sumergida se procedió a 
la inducción de peri-implantitis mediante ligaduras. 
 
Figura 3. Colocación de los implantes 
 
	 Imagen clínica intraquirúrgica del momento de la colocación de los implantes 
Standar Roxolid (3.3x8 mm, Straumann® AG, Basel, Switzerland) (10-07-2012) 
 
6.5.1.3 Periimplantitis inducida por ligaduras 
Para la inducción de la peri-implantitis experimental en el perro 
se colocaron ligaduras de seda de 4-0 alrededor del cuello de cada 
implante siguiendo el método descrito por Lindhe y cols. en el año 
1992 (Lindhe y cols. 1992). El programa de control de placa fue 
interrumpido y los perros alimentados con dieta blanda para favorecer 
la acumulación de placa. Las ligaduras fueron reemplazadas una vez 
al mes durante 3 meses (desde octubre de 2012 a enero de 2013), y 
fueron finalmente retiradas cuando se perdió aproximadamente el 
30% del hueso inicial de soporte, como se observó en las mediciones 
clínicas y radiológicas. 
Durante el siguiente mes no se restauró el control de placa 
permitiendo su acumulación y la progresión de la lesión peri-





Figura 4. Periimplantitis experimental I. Imágenes clínicas 
a) Inicio de la fase de inducción de la periimplantitis experimental, 
colocación de las ligaduras (09-10-2012). b) Final de la fase de inducción de la 
periimplantitis, retirada de las ligaduras (08-01-2013). c) Final de la fase de 
progresión de la periimplantitis experimental [1 mes sin ligaduras y sin higiene 
oral, (05-02-2013)]. 
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Figura 5. Periimplantitis experimental II. Imágenes radiológicas 
 
a)Imagen radiológica inicial, antes de colocar las ligaduras (09-10-2012). b) 
Imagen radiológica tomada al final de la fase de inducción de la periimplantitis 
(08-01-2013). c) Imagen radiológica tomada al final de la fase de progresión (05-02-
2013). 
 
6.5.1.4 Fase III: Tratamiento quirúrgico de la periimplantitis. 
En la tercera cirugía, realizada cuatro semanas después de haber 
retirado las ligaduras, se procedió al tratamiento quirúrgico de la 
periimplantitis experimental. 
Se realizaron incisiones vestíbulo-linguales y se levantó un 
colgajo de espesor total para acceder a la totalidad de los defectos en 
los 2 implantes mesiales de cada hemimandíbula. Todo el tejido de 
granulación fue eliminado con curetas de titanio. 
El método de descontaminación de estos implantes fue asignado 
aleatoriamente:  
 
I. Test 1 (TBH): Ti-Brush® (Straumann® AG, Basel, 
Switzerland) y suero salino al 0,9%, clorhexidina al 0,2% e 
hipoclorito de sodio al 0,1%. 




III. Test 3 (US): Ultrasonidos con punta de teflón (Piezon® 
Master 700. EMS, Switzerland), suero salino al 0,9% y  
clorhexidina al 0,2%. 
 
En el implante distal de cada hemimandíbula no se realizó ningún 
tratamiento y estos implantes sirvieron como control. 
Los colgajos fueron reposicionados consiguiéndose un cierre 
primario de la herida y el control de placa restaurado con la limpieza 3 
veces por semana de dientes e implantes con gasas embebidas en 
clorhexidina al 0,12% durante las dos primeras semanas, y 
posteriormente, con el cepillado de dientes e implantes con gel de 
clorhexidina hasta el final del estudio, 3 meses más tarde. 
 
Figura 6. Tratamiento quirúrgico de la periimplantitis 
 
 
Imágenes intraquirúrgicas del tratamiento. Las lesiones periimplantarias 
fueron aleatoriamente asignados a 4 grupos de tratamiento: Grupo 1 (TBH): 
TiBrushTM + hipoclorito de sodio + clorhexidina; grupo 2 (TB): TiBrushTM + 
clorhexidina; grupo 3 (US): punta de ultrasonidos + clorhexidina, grupo 4 (C): 
Control. Tres meses más tarde se procedió al sacrificio de los animales. 
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6.5.2 Variables clínicas 
Se tomaron medidas clínicas en 4 puntos por implante (mesial, 
distal, vestibular y lingual) usando la sonda periodontal PCPUN15 
(Hu-Friedy Co., Chicago, Illinois, USA).  
Las mediciones clínicas fueron tomadas inmediatamente antes de 
la colocación de las ligaduras para la inducción de la peri-implantitis, 
una vez al mes durante la fase de inducción de la periimplantitis 
experimental (cada vez que se cambiaban las ligaduras), 
inmediatamente antes del tratamiento de la periimplantitis 
experimental, y tres meses después del tratamiento de la peri-
implantitis (Figura 7). 
Todas las varibles clínicas fueron recogidas en una hoja de 
registro diseñada específicamente para este estudio para cada una de 
las variables clínicas estudiadas en cada visita y para cada perro 
(Anexo 3). 
 
Figura 7. Variables clínicas 
 
Imagen clínica antes de la colocación de las ligaduras para la inducción de la 
periimplantitis experimental. 
 
Todas las mediciones clínicas fueron tomadas por una 
investigadora calibrada (CC), cegada a las condiciones del 
experimento, en 4 puntos por implante, mesio-vestibular (MV), 
medio-vestibular (V), disto-vestibular (DV) y medio-lingual (L). Estas 
fueron: 
 
-Índice de placa modificado  (Mombelli y cols. 1987) (PI). Se 
trata de una adaptación del índice de placa original de Löe & Silness 





1. No placa 
2. Placa no visible, pero si reconocible con sonda 
3. Placa visible  
4. Abundante acúmulo de placa 
 
-Índice gingival modificado (Mombelli y cols. 1987) (GI).  
1. No sangrado después de pasar la sonda periodontal por el 
surco periimplantario 
2. Puntos aislados de sangrado  
3. Líneas de sangrado confluyentes en la mucosa 
4. Sangrado profuso 
 
-Profundidad de sondaje (PD), medido desde el margen de la 
mucosa (M) hasta el fondo de la bolsa (BP). 
-Recesión (Rec), medida desde el hombre del implante (S) al 
margen de la mucosa peri-implantaria (M). 
-Nivel clínico de inserción (CAL) medido desde el hombro del 
implante (S) hasta el fondo de la bolsa (BP). 
Además se tomaron medidas clínicas intraquirúrgicas de: 
 
- La distancia del hombro del implante a la cresta ósea (S-BC). 
- La distancia del hombro del implante al fondo del defecto peri-
implantario (S-BD). 
 
Se registró también la configuración de los defectos según la 
clasificación descrita por Schwarz y cols. en el año 2007. (Schwarz y 
cols. 2007). En esta clasificación se dividen los defectos según sean 
intraóseos (Clase I), o supraóseos (Clase II). Los defectos intraóseos 
además se clasifican en 5 tipos de defectos (Ia-e) en relación con la 
anchura y la profundidad del componente intraóseo (Figura 8).  
Todas las medidas clínicas, incluidas las medidas intraquirúrgicas 
fueron recogidas en unos formularios diseñados específicamente para 
este experimento. Cada variable clínica en cada visita de seguimiento 
en cada perro tenía su propio formulario. Estos se presentan en el 
anexo 3.  
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Figura 8. Configuración de los defectos periimplantarios. 
 
 Vista intraquirúrgica de los defectos óseos periimplantarios. 
 
6.5.2.1 Cegamiento 
Todas las mediciones clínicas fueron realizadas por la misma 
examinadora (Examinadora A, CC). La examinadora fue entrenada y 
calibrada con un periodoncista experimentado (Examinador B, JB), 
quien representaba el “gold standar”. 
La reproducibilidad intra-examinador fue evaluada como el error 
estándar de la diferencia media de las mediciones por duplicado.  Esta 
fue de 0,18 y 0,09 mm para el examinador B para las mediciones 
clínicas.  Se estableció la concordancia inter-examinador como el 
error estándar de la diferencia media de las mediciones realizadas por 
el examinador A y las realizadas por el examinador B en 6 pacientes 
que acudieron al Master de Periodoncia del Departamento de 
Estomatología de la Facultad de Medicina y Odontología de Santiago 
de Compostela. Esta concordancia fue de 0,16 mm. El 80% de todas 
las mediciones clínicas llevadas a cabo por los dos examinadores 
estaba dentro de 1 mm. 
 
6.5.3 Variables radiológicas 
Se realizaron radiografías periapicales con técnica paralela 
inmediatamente antes de la colocación de las ligaduras para la 
inducción de la peri-implantitis experimental, al finalizar la fase de 
inducción, al finalizar la fase de progresión y tres meses después del 
tratamiento de la peri-implantitis experimental. 
Para estandarizar las radiografías periapicales se empleó un 
sistema paralelizador (sistema XCP™; Dentsply Rinn, 1301 Smile 
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Way, York, Pa) individualizado para cada perro con un registro 
oclusal de silicona. Sin embargo, debido a las características 
anatómicas del perro no siempre se consiguió la reproductibilidad 
deseada en todas las radiografías.  
El nivel óseo fue definido como la distancia desde la interfase 
superficie lisa/ rugosa (identificada 2,8 mm apical al hombro del 
implante) al primer contacto identificable entre la superficie del 
implante y el hueso.  Esta distancia se midió en los aspectos mesial y 
distal del implante. La pérdida ósea radiográfica, se definió como la 
diferencia entre los niveles óseos al principio y al final de un 
determinado periodo de tiempo. 
Para efectuar las mediciones radiográficas, se empleó un 
programa informático (AutoCAD 2010; Autodesk, Inc, 111 McInnis 
Parkway, San Rafael, CA, USA) y las radiografías fueron puestas a 
escala empleando la longitud del implante como medida de referencia. 
Cuando la radiografía no mostraba la longitud completa del implante, 
la medida de referencia empleada fue la anchura del implante. Para 
detectar errores en el proceso de escalado, en todas las radiografías se 
realizaron mediciones de verificación empleando la distancia entre 
espiras. Si esta medida de verificación difería más de 0,05 mm de su 
valor real (1 mm), esta imagen a escala se desechaba y la radiografía 
era puesta a escala nuevamente. Para cada radiografía se calculó la 
media de las mediciones mesial y distal, y este valor medio fue 
empleado para las comparaciones y el análisis estadístico. 
Todas las mediciones clínicas fueron tomadas por una 
investigadora calibrada (CC), cegada a las condiciones del 
experimento. 
 
6.5.3.1 Análisis de concordancia para el estudio radiológico 
Para el análisis de concordancia del estudio radiológico se 
calcularon los siguientes parámetros: 
1) % de concordancia simple para la evaluación 
intraobservador.  
2) valor de kappa para la concordancia intraobservador. 
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Al objeto de disponer de un valor de referencia se ha considerado 
el valor de 0.5 mm como límite aceptable de error en las coincidencias 
entre mediciones.  
La investigadora calibrada (CC), midió un total de 48 radiografías 
y se compararon las 2 mediciones realizadas. 
El porcentaje de concordancia simple fue de 91,7% (44/48) y el 
valor Kappa de 0,67. Por lo que se consideró que la calibración 
intraexaminador fue buena (interpretación del índice kappa: valores 
entre 0,6-0,8= Bueno). 
6.5.4. Variables histológicas 
 
6.5.4.1. Preparación histológica de las muestras 
Después de 3 meses de cicatrización, los perros fueron sedados 
con medetomidina  (30 µg/kg/i.m., Esteve, Barcelona, Spain) y luego 
sacrificados con una sobredosis de una inyección intravenosa de 
pentobarbital sódico (40–60 mg/kg/i.v., Dolethal, Vetoquinol, 
France).  
Posteriormente, las mandíbulas se diseccionaron y se fijaron en 
una solución tamponada de formaldehído al 10% a una temperatura de 
4ºC durante una semana. Con anterioridad a la fijación, los 48 
implantes fueron recuperados con los tejidos blandos intactos y 
separados individualmente utilizando una sierra de cinta. 
Los bloques que contenían el implante y los tejidos duros y 
blandos alrededor del implante se diseccionaron y se procesaron 
siguiendo el método descrito por Donath y Breuner (Donath y Breuner 
1982). Las muestras se deshidrataron en una serie graduada de 
soluciones de etanol embebidos en una resina fotopolimerizable 
(Technovit 7200 VLC; Heraeus Kulzer-GMBH, Werheim, Alemania). 
De cada muestra, se preparó una sección central bucolingual 
utilizando una sierra de cinta y micropulido mecánico (Exakt 
Apparatebau, Norderstedt, Alemania), utilizando papeles de grano de 
carburo de silicio (Struers, Copenhague, Dinamarca). Se obtuvieron 
muestras con un espesor de aproximadamente 50 micras. Las muestras 
se tiñeron con Levai Laczkó (Lazkó, Levai 1975) para evaluar la 




6.5.4.2. Análisis histomorfométrico 
Para la adquisición de una imagen de microscopía de luz 
motorizada se utilizó una cámara digital conectada a un sistema de 
captura de imagen basado en PC (BX51, DP71, Olympus Corporation, 
Japón). Los puntos de interés fueron identificados a partir de las 
imágenes histológicas digitalizadas, con el fin de medir las distancias 
posteriormente utilizando un sistema automatizado de análisis de 
imagen (cellSens, Olympus Corporation, Japón). Se seleccionaron 
puntos de referencia siguiendo las directrices publicadas previamente 
(Schwarz y cols. 2011). Todos los puntos de referencia en las 
secciones histológicas fueron marcados por dos examinadores de 
forma independiente y, posteriormente, comparados y discutidos. Se 
obtuvieron mediciones lineales por un investigador experimentado 
enmascarado a las condiciones experimentales específicas (MP). 
Los siguientes puntos de interés fueron identificados utilizando 
un lápiz digital en vestibular y lingual de cada implante (Figura 8). 
 
- Hombro del implante (IS), 
- Margen de la mucosa periimplantaria (PM), 
- Borde apical del epitelio (aBE), 
- Extensión apical del infiltrado de células inflamatorias (aICT), 
- Nivel más coronal de hueso en contacto con el implante (fBIC), 
- Fondo del defecto óseo (hueso no remodelado) (BD), 
- Cresta ósea, que se define como el punto más coronal de hueso 
no remodelado (BC). 
 
Se realizaron también medidas lineales entre líneas de referencia 
trazadas perpendiculares al eje longitudinal del implante y se 
definieron: 
 
-AB: anchura biológica, definida como la distancia entre PM 
(margen de la mucosa periimplantaria) y fBIC (nivel más coronal de 
hueso en contacto con el implante). 
-BE: barrera epitelial, definida como la distancia entre PM y aBE 
(porción apical de la barrera epitelial). 
-TC: tejido conectivo, definido como la distancia entre aBE y 
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fBIC. 
-Distancia aICT-BC: distancia entre la extensión apical del 
infiltrado inflamatorio del tejido conectivo y la cresta ósea. 
-BDD: profundidad del defecto óseo, medido como la distancia 
entre BD (fondo del defecto) y  BC (cresta ósea). 
 -WBH: altura del hueso reticular de nueva formación, medido 
como la distancia entre BD y fBIC. 
 
Además se identificó una región de interés (ROI) definida como 
la suma del área del defecto residual infraóseo (IRDA) más el área de 
remodelado óseo (RmA). 
El área de remodelado óseo (RmA) se definió asimismo como el 
área ocupada por el nuevo hueso remodelado. 
La relación entre ROI y RmA fue calculada y expresada como 
porcentaje de relleno óseo. Además también se determinó el 
porcentaje de contacto hueso implante y la proporción ocupada por 
hueso lamelar, hueso medular o hueso reticular de nueva formación en 
la región de interés (ROI). 
 
Figura 9. Análisis histomorfométrico 
 
IS: hombro del implante, PM: margen de la mucosa periimplantaria, aBE: 
porción apical del epitelio de unión, aICT: extensión apical del infiltrado 
inflamatorio en el tejido conectivo, fBIC: nivel más coronal de hueso en contacto 
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con el implante, BD: fondo del defecto óseo, BC: cresta ósea, BDD: profundidad 
del defecto óseo, definido como la distancia BD-BC, WBH: altura del hueso 
reticular de nueva formación, definida como la distancia entre BD y fBIC, IRDA: 
área del defecto residual intraóseo, RmA: área de remodelado, definido como el 
área ocupado por el nuevo hueso remodelado. El hueso reticular se representa en 
amarillo, el lamelar en rosa y el hueso medular en color verde. 
 
6.5.5. Análisis estadístico 
Para el análisis estadístico se utilizó el perro como unidad de 
análisis (n=8), y como Variable principal se escogió la altura de hueso 
reticular de nueva formación (WBH) expresada en mm. Como 
Variables secundarias se analizaron infiltrado inflamatorio, y anchura 
biológica (medidas histológicas), índice gingival, profundidad de 
sondaje, y nivel de inserción (antes y después del tratamiento, 
medidas clínicas) y configuración del defecto (medida clínica 
intraquirúrgica). 
Se calcularon las medias y desviaciones estándar de todos los 
parámetros clínicos e histomorfométricos para cada implante en cada 
perro, usando el software del programa estadístico SPSS 20.0 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, USA). 
Para el análisis estadístico de las variables  histomorfométricas 
entre grupos se empleó el test de análisis de la varianza (ANOVA) y 
se aplicó el test post hoc corrector de Bonferroni para comparaciones 
múltiples: 
1.- Variable repuesta: cantidad de nuevo hueso formado; variable 
cuantitativa continua. 
2.- Variable exposición: tipo de tratamiento; variable categórica 
de más de 2 categorías. 
Para el análisis de las mediciones clínicas se calculó la variable 
cambio y se realizó el test ANOVA aplicando el test post hoc de 
Bonferroni para el análisis intergrupo.  
Para el análisis de las radiografías se realizó un ANOVA de 
medidas repetidas para la variable nivel óseo en basal, tras la 
inducción de la periimplantitis, después de la fase de progresión y 
después del tratamiento, y un ANOVA mixto con corrección de 
Bonferroni para la variable pérdida ósea en inducción, progresión y 
tratamiento. 
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Para calcular la proporción de defectos óseos en cada grupo de 
tratamiento basados en la clasificación propuesta por Schwarz y cols. 
(Schwarz y cols. 2007) se empleó el test de Chi cuadrado, y los 
resultados se muestran en una tabla de contingencia. 













7.1. RESULTADOS CLÍNICOS 
Aunque no se observaron eventos adversos en los animales ni 
durante el desarrollo del protocolo quirúrgico ni durante la 
reanimación de la anestesia, un perro murió un mes antes del final del 
estudio debido a un shock hipovolémico inducido por una fractura 
mandibular después de una mordedura. Por este motivo no se 
pudieron realizar las mediciones clínicas al final del estudio  en este 
perro, tomadas tres meses después del tratamiento de la periimplantitis 
experimental. 
Sin embargo, las muestras de la mandíbula y de los implantes 
fueron igualmente fijadas y procesadas para su posterior análisis 
histológico. 
En el resto de los perros se calculó la media y la desviación 
estándar del índice de placa (PI), índice gingival (GI), profundidad de 
sondaje (PD), recesión (R), y nivel clínico de inserción (CAL) 
inmediatamente antes de la colocación de las ligaduras para la 
inducción de la periimplantitis, una vez al mes durante la fase de la 
periimplantitis experimental, en el momento del tratamiento de la 
periimplantitis y tres meses después. En la tabla 3 se muestran los 
resultados clínicos en el momento del tratamiento de la periimplantitis 
(0) y después del tratamiento de la misma (3). 
Antes de la colocación de las ligaduras no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las variables 
clínicas estudiadas entre los grupos test y control (ANOVA p< 0,05). 
En el momento del tratamiento de las periimplantitis, tras la fase 
de inducción mediante ligaduras, todos los implantes exhibían grandes 
cantidades de placa y todos los parámetros clínicos se vieron 
incrementados respecto al inicio, existiendo una marcada inflamación 
de la mucosa periimplantaria que se mostró edematosa y enrojecida 
generando un aumento en los niveles de sangrado, recesión respecto a 
su posición inicial y aumento de la profundidad de sondaje lo que 
conlleva una pérdida de inserción y destrucción de los tejidos 
periimplantarios, pero nuevamente sin diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos (ANOVA p< 0,05).  
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Sin embargo, tres meses después del tratamiento de la 
periimplantitis experimental todos los parámetros clínicos mejoraron, 
incluso en el grupo control donde no se realizó tratamiento.  
La reducción de la profundidad de sondaje (PD) fue mayor en los 
grupos test que en el grupo control, observándose diferencias 
estadísticamente significativas (ANOVA p< 0,05). 
 Además todos los implantes en el grupo test mostraron ganancia 
en el nivel de inserción (CAL) aunque en este caso solo se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 
grupos Ti-Brush (TB 3,73 (0,83) mm y TBH 4,16 (1,5) mm) cuando 
se comparaban con los implantes del grupo control 5,83 (1,3) mm, 
(ANOVA p< 0,05).  
En cuanto al índice gingival (GI), aunque su disminución fue 
evidente en todos los grupos test, solo se observaron diferencias 
estadísticamente significativas entre el grupo TB 0,68 (0,28) y el 
control 1,61 (0,65), (ANOVA p< 0,05). 
No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre grupos en relación al índice de placa (PI) ni la recesión (R). 
 















(0) (3) (0) (3) (0) (3) (0) (3) 














































































Media y desviación estándar (DS). (0) antes del tratamiento (n=8). (3) 3 meses 
después del tratamiento (n=7). PI: índice de placa modificado, GI: índice gingival 
modificado, PD: profundidad de sondaje, Rec: recesión y CAL: nivel clínico de 
inserción. * p value < 0.05 (ANOVA). Grupos Test (TBH, TB and US) versus Control. 
 
7.1.1. Defectos óseos periimplantarios 
Durante el tratamiento quirúrgico de la periimplantitis se 
observaron dos tipos de defectos óseos periimplantarios: los defectos 
de tipo I caracterizados por su componenete intraóseo y/o los defectos 
de tipo II caracterizados por una pérdida ósea horizontal (Schwarz y 
cols. 2007). 
En veintiocho de los 48 implantes del estudio (el 58,3%), se 
observó un defecto intraóseo circunferencial tipo Ie asociado a 
defectos tipo II. Este tipo de defectos fue el que más predominó en 
este estudio. 
Cuatro de los 48 implantes presentaban defectos de tipo II sin 
componente intraóseo, tres de ellos en el grupo TBH y uno en el 
grupo TB. 
En el 18,8 % de los implantes se observó un defecto tipo II 
asociado a un defecto intraóseo tipo Ic. 
El 6,3 % de los defectos era de tipo Id, el 4,3% Ib y un implante 
en el grupo control y un implante en el grupo TBH presentaron un 
defecto combinado tipo II+Ib y II+Id respectivamente. 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en 
relación al tipo de defecto entre grupos (Tabla 4). 
 
 Tabla 4. Defectos óseos periimplantarios. Tabla de contingencia 
Defecto 
óseo 
TBH TB US Control Total 
nº % nº % nº % nº % nº % 
2 3 18.8 1 12.5 0 0 0 0 4 8.3 
1b 0 0 0 0 1 12.5 1 6.3 2 4.2 
1d 2 12.5 0 0 0 0 1 6.3 3 6.3 
2+1b 0 0 0 0 0 0 1 6.3 1 2.1 
2+1c 2 12.5 3 37.5 2 25 2 12.5 9 18.8 
2+1d 1 6.3 0 0 0 0 0 0 1 2.1 
2+1e 8 50 4 50 5 62.5 11 68.8 28 58.3 
Total 16 100 8 100 8 100 16 100 48 100 
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7.2. RESULTADOS RADIOGRÁFICOS 
Se calculó el nivel óseo en basal, antes de la colocación de las 
ligaduras para la inducción de la periimplantitis experimental y 3 
meses después de la colocación de los implantes, al finalizar la fase de 
inducción (3 meses después de colocar las primeras ligaduras, que se 
cambiaron una vez al mes y se suprimió el control de placa), al 
finalizar la fase de progresión (un mes después de retirar las ligaduras 
en el que tampoco se realizó control de placa) y tres meses después 
del tratamiento de la peri-implantitis experimental (Tabla 5). 
En basal, el nivel óseo estaba ligeramente más apical a la 
interfase superficie lisa/rugosa del implante en todos los grupos de 
tratamiento: 0,51 (0,17) mm en el grupo 1 (TBH), 0,32 (0,35) en el 
grupo 2 (TB), 0,20 (0,3) en el grupo 3 (US), y 0,24 (0,23) en el grupo 
4 (Control), siendo esta diferencia estadísticamente significativa entre 
el grupo 1 (TBH) y el grupo 4 control 
Tras la fase de inducción y progresión de la periimplantitis 
experimental no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos, siendo el nivel óseo medio de 2,63 
(0,61) mm en el grupo 1 (TBH), 3,11 (0,69) en el grupo 2 (TB), 2,93 
(0,65) en el grupo 3 (US), y 2,65 (0,54) en el grupo 4 (Control) al 
finalizar la fase de inducción de la periimplantitis, , y de 2,7 (0,96) 
mm en el grupo 1 (TBH), 3,16 (0,94) en el grupo 2 (TB), 2,84 (0,63) 
en el grupo 3 (US), y 2,65 (0,59) en el grupo 4 (Control) al finalizar la 
fase de progresión, siendo en todos los grupos la pérdida ósea mayor 
al 30% de la superficie del implante. 
Sin embargo, tras el tratramiento de la periimplantitis el nivel 
óseo aumentó a 1,47 (0,97) mm en el grupo 1 (TBH), 1,36 (0,39) en el 
grupo 2 (TB), 1,28 (0,83) en el grupo 3 (US), y 2,48 (0,74) en el 
grupo 4 (Control) (Figura 10). 
Aunque no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos, si se encontraron diferencias 
estadísticamente significas dentro de los grupos tests, grupos 1 (TBH), 
2 (TB) y 3 (US) cuando se comparaba el nivel óseo después del 
tratamiento con el nivel óseo al finalizar la fase de inducción y 
progresión de la periimplantitis. Estas diferencias no se encontraron 
en el grupo control.  
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Cuando se calculó la pérdida ósea, esta fue de 2,12 (0,61) mm en 
el grupo 1 (TBH), 2,79 (0,8) mm en el grupo 2 (TB), 2,73 (0,61) mm 
en el grupo 3 (US), y 2,41 (0,5) mm en el grupo 4 (Control), al 
terminar la fase de inducción, cuando las ligaduras fueron retiradas. 
Un mes más tarde, al finalizar la fase de progresión, en los implantes 
de los grupos TBH y TB, se perdió algo más de hueso 0,07 (0,48) 
mm, y 0,06 (0,63) mm respectivamente, mientras en los grupos US y 
Control hubo una pequeña ganancia ósea -0,1 (0,53) mm, -0,01 (0,45) 
mm respectivamente. 
Después del tratamiento de la periimplantitis experimental todos 
los grupos experimentan ganancia ósea, siendo esta  de -1,23 (0,93) 
mm en el grupo 1 (TBH), -1,8 (0,95) en el grupo 2 (TB), -1,56 (0,65) 
en el grupo 3 (US), y -0,17 (0,63) mm en el grupo 4 (Control). En este 
caso sí se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 
los grupos test (TBH, TB y US) y Control (Tabla 6). Además, cuando 
se comparaba la pérdida ósea después de la fase inducción y 
progresión de la periimplantitis con la pérdida ósea después del 
tratamiento, también se encontraron únicamente diferencias 
estadísticamente significativas en los grupos test. 
 
Tabla 5. Resultados radiográficos I. Nivel óseo. 
Nivel 
Óseo 
TBH TB US Control 
Media (DS) Media (DS) Media DS Media (DS) 
Basal 0,51* (0,17) 0,32* (0,35) 0,20* (0,31) 0,24* (0,23) 
Inducción 2,63* (0,61) 3,11* (0,69) 2,93* (0,65) 2,93 (0,54) 
Progresión 2,7* (0,96) 3,16* (0,94) 2,84* (0,63) 2,65 (0,59) 
Tratamiento 1,47 (0,97) 1,36 (0,39) 1,28 (0,83) 2,48 (0,74) 
 
Media y desviación estándar (DS). Basal: 3 meses después de la colocación de 
los implantes, antes de colocar las ligaduras. Inducción: 3 meses después de 
colocar las primeras ligaduras (n=8), Progresión: 1 mes después de retirar las 
ligaduras (n=8), Tratamiento: 3 meses después del tratamiento quirúrgico de la 
periimplantitis (n=7). * p value < 0.05 (ANOVA). Nivel óseo en Basal, Inducción, 
Progresión Vs. Tratamiento. 
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Figura 10. Imágenes radiográficas 
 
Inducción: 3 meses después de colocar las primeras ligaduras (n=8), 
Progresión: 1 mes después de retirar las ligaduras (n=8), Tratamiento: 3 meses 








TBH TB US Control 
Media (DS) Media (DS) Media DS Media (DS) 
Inducción 2,12# (0,61) 2,79# (0,8) 2,73# (0,61) 2,41# (0,5) 
Progresión 0,07# (0,48) 0,06# (0,63) -0,1# (0,33) -0,01 (0,45) 
Tratamiento -1,23* (0,93) -1,8* (0,95) -1,56* (0,65) -0,17 (0,63) 
 
Media y desviación estándar (DS). Inducción: 3 meses después de colocar las 
primeras ligaduras (n=8), Progresión: 1 mes después de retirar las ligaduras (n=8), 
Tratamiento: 3 meses después del tratamiento quirúrgico de la periimplantitis 
(n=7). * p value < 0.05 (ANOVA). Grupos Test (TBH, TB y US) versus Control. # p 
value < 0.05 (ANOVA). Nivel óseo (Basal, Inducción, Progresión) Vs. Tratamiento
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7.3 RESULTADOS HISTOMORFOMÉTRICOS 
 
7.3.1 Tejidos blandos 
El análisis estadístico de las mediciones histométricas de los 
tejidos blandos periimplantarios en los grupos test y control  reveló 
diferencias estadísticamente significativas únicamente entre el grupo 
TBH y el grupo control, en relación a la altura de la anchura 
biológica, medida desde el margen de la mucosa periimplantaria (PM) 
al primer contacto hueso implante (BIC), y en relación a la dimensión 
del tejido epitelial, medido desde el margen de la mucosa 
periimplantaria al borde apical del epitelio (aBE). En cambio, no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los cuatro 
grupos de estudio en relación a la dimensión del tejido conectivo, 
medido desde el borde apical del epitelio al primer contacto hueso-
implante (Tabla 7). Cuando se estudió la distancia entre la porción 
más apical del infiltrado inflamatorio del tejido conectivo (aICT) y el 
punto más coronal de contacto hueso implante (fBIC) se observó que 
esta distancia era menor en los implantes del grupo control que en los 
implantes del grupo test, resultando esta diferencia estadísticamente 
significativa entre los grupos Ti-Brush y el grupo control: TB 1,10 
(0,53) mm, TBH 0,67(0,38) mm y control 0,20 (0,43) mm. 
 
Tabla 7. Resultados histométricos de los tejidos blandos. 
 TBH TB US Control 
 Media  (DS) Media  (DS) Media (DS) Media  (DS) 
PM-fBIC 2,69* (0,34) 3,12  (0,3) 2,95  (0,3) 3,31* (0,47) 
PM-aBE 1,47* (0,35) 1,57* (0,47) 1,56* (0,43) 2,17* (0,59) 
aBE-fBIC 1,34  (0,19) 1,67  (0,61) 1,58  (0,39) 1,41  (0,48) 
aICT-fBIC 0,67* (0,38) 1,10* (0,53) 0,58  (0,54) 0,20  (0,43) 
* p value < 0.05 (ANOVA). Grupos Test (TBH, TB and US) versus Control. 
PM: margen de la mucosa periimplantaria, fBIC: nivel más coronal de hueso en 
contacto con el implante, aBE, borde apical del tejido eptitelial, aICT: extensión 
apical del infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo. PM-fBIC:  dimensión de la 
anchura biológica, PM-aBE: dimensión del tejido epitelial, aBE-fBIC: dimensión del 
tejido conectivo, aICT-fBIC: distancia entre la extensión apical del infiltrado 
inflamatorio y el primer contacto hueso implante.  
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7.3.2 Tejidos duros 
La altura del hueso reticular de nueva formación (WBH), variable 
principal del estudio, fue medida desde el fondo del defecto 
periimplantario (BD) al primer contacto hueso implante (fBIC) y ésta 
resultó ser mayor en los grupos test, [TBH 0,21 (0,24) mm, TB 0,21 
(0,18) mm y US 0,17 (0,17) mm], que en el grupo control 0,08 (0,1) 
mm, pero no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos (ANOVA, p>0.05). Sin embargo, sí se encontraron 
diferencias en relación con la profundidad del defecto óseo (BDD), 
medido desde el fondo del defecto periimplantario (BD) hasta la 
cresta ósea (BC), punto más coronal del hueso no remodelado. La 
profundidad del defecto óseo (BDD) fue significativamente mayor en 
el grupo control 0,98 (0,42) mm, que en los grupos test: TBH 0,31 
(0,44) mm, TB 0,27 (0,20) mm y US 0,40 (0,44) mm (ANOVA, 
p>0.05). 
Cuando se midió la cantidad de relleno óseo calculado en la 
región de interés (ROI), éste resultó ser significativamente menor en 
los implantes del grupo control, 0,24 (0,28), comparado con los 
implantes en el grupo test, TBH 0,65 (,34), TB 0,84 (0,08) y US 0,63 
(0,29), (ANOVA, p>0.05). 
Además, cuando se calculó la proporción ocupada por hueso 
lamelar, hueso medular o hueso reticular de nueva formación en la 
región de interés (ROI), esta fue estadísticamente significativamente 
mayor en los grupos Ti-Brush que en el grupo control, como se puede 
apreciar en la tabla 8. También se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos test y control en 
relación al área del defecto residual intraóseo, que resultó ser 
significativamente mayor en el grupo control que en los grupos test 




Tabla 8. Resultados histomorfométricos tejidos duros 
 TBH TB US Control 
 Media  (DS) Media  (DS) Media (DS) Media  (DS) 
WBH (BD-fBIC) 0.21  (0.24) 0.21  (0.18) 0.17  (0.17) 0.08  (0.1) 
BDD (BD-BC) 0.31* (0.44) 0.27* (0.20) 0.40* (0.44) 0.98  (0.42) 
 H. Reticular% 28.61* (15.78) 33.03* (10.26) 24.84  (10.61) 10.75  (12.16) 
 H. Lamelar % 30.18* (16.68) 39.77* (9.31) 28.99  (19.71) 11.47  (15.45) 
 H. Medular % 11.24* (7.15) 11.57* (6.87) 10.38  (8.0) 3.0  (4.46) 
 IRDA % 39.97* (32.1) 15.63* (8.79) 35.8* (30.8) 74.78  (29.79) 
 
* p value < 0.05 (ANOVA). Grupos Test (TBH, TB and US) versus Control. 
aICT: extensión apical del infiltrado inflamatorio en el tejido conectivo, fBIC: nivel 
más coronal de hueso en contacto con el implante, BD: fondo del defecto óseo, BC: 
cresta ósea, BDD: profundidad del defecto óseo, definido como la distancia BD-BC, 
WBH: altura del hueso reticular de nueva formación, definida como la distancia 
entre BD y fBIC, IRDA: área del defecto residual intraóseo. 
 
Figura 11. Mediciones histomorfométricas 
 
 AB: anchura biológica, BE: tejido epitelial, TC: tejido conectivo, aICT-BC: 
distancia entre la porción más apical del infiltrado inflamatorio y la cresta ósea, 
BDD: defecto óseo, WBH: altura de hueso reticular de nueva formación. 




Figura 12. Imágenes histológicas de los 4 grupos de tratamiento 
 
Imágenes histológicas representativas de la cicatrización de los tejidos 
periimplantarios en los grupos Control, US, TB y TBH. Se observa un contacto 
directo entre el nuevo hueso formado y la superficie del implante únicamente en 
los implantes del grupo test (US, TB y TBH). (Cortes buco-linguales, magnificación 












En este estudio se evaluó la eficacia de un nuevo método de 
descontaminación de la superficie de implantes afectados por 
periimplantitis, en términos de regeneración (variable histológica). 
Este método de descontaminación consistió en un cepillo de titanio 
con el empleo adicional de agentes químicos (hipoclorito de sodio y/o 
clorhexidina), que se utilizó tras el acceso quirúrgico a los defectos 
óseos periimplantarios. 
Los cepillos de titanio fueron comparados con un ultrasonidos 
con punta de teflón como control positivo y con no hacer nada como 
control negativo. 
Para el desarrollo de los defectos óseos periimplantarios, se 
empleó el modelo de periimplantitis experimental preconizado por 
Lindhe y colaboradores en el año 92 (Lindhe y cols. 1992), en el que 
se colocaban ligaduras alrededor del cuello de los implantes y se 
suspendían las medidas de higiene oral, con el objetivo de originar 
una bolsa en la que se crease una microbiota subgingival responsable 
de la destrucción inflamatoria del hueso subyacente. Una vez se 
perdiese entre el 30 y el 40% del hueso alrededor del implante, las 
ligaduras se retiraban y se dejaba que la periimplantitis progresase 
durante un mes. 
Este modelo ha sido validado recientemente ya que se ha 
demostrado que los defectos  óseos que se observan en periimplantitis 
experimental son muy similares a los defectos óseos que ocurren de 
manera natural en periimplantitis en humanos. Schwarz y 
colaboradores observaron que los defectos periimplantarios en 24 
pacientes diagnosticados de periimplantitis moderadas-severas y los 
defectos creados tras la inducción de periimplantitis mediante 
ligaduras en 5 perros, eran en su mayoría defectos infraóseos 
circunferenciales, sin la dehiscencia de la cresta alveolar (defectos 
tipo 1e). Además, estudiaron el impacto de la configuración del 
defecto óseo periimplantario en los resultados clínicos del tratamiento 
regenerativo de la periimplantitis, y observaron que, precisamente los 
defectos en los que encontraron mejores resultados eran los defectos 
intraóseos circunferenciales (1e), siendo poco predecible la 
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regeneración en aquellos defectos en los que ya se había producido 
una dehiscencia de la tabla ósea vestibular del implante (Schwarz y 
cols. 2007, 2010). 
En el presente estudio, el 58,3% de los implantes presentaron 
defectos circunferenciales (1e) después de inducir la periimplantitis 
mediante ligaduras, si bien en todos los casos estos se combinaban 
con defectos supraóseos (tipo 2). De hecho, en 4 de los implantes 
tratados posteriormente con los cepillos de titanio, los defectos óseos 
creados eran únicamente defectos supraóseos, defectos estos sin 
ningún potencial para la regeneración (Tabla 4). 
Además, al finalizar las fases de inducción y progresión de la 
periimplantitis experimental, se observó que todos los parámetros 
clínicos evaluados (índice de placa, índice gingival, profundidad de 
sondaje, recesión y pérdida de inserción) estaban aumentados con 
respecto al inicio del estudio, sin diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos. 
Sin embargo, tres meses después del tratamiento, todos los 
parámetros clínicos mejoraron, incluso en el grupo control donde no 
se realizó tratamiento, encontrándose diferencias estadísticamente 
significativas entre grupos test y control en relación a la reducción de 
la profundidad de sondaje (TBH, TB, US vs. Control), la ganancia del 
nivel de inserción (TBH y TB vs Control), y la reducción del índice 
gingival (TB vs. Control). Sin embargo, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en relación a la recesión o el índice de 
placa, hecho este último probablemente condicionado por tratarse de 
un estudio a boca partida, donde todos los implantes, test y control, se 
beneficiaron de los mismos cuidados postquirúrgicos, que consistieron 
en la limpieza 3 veces por semana de dientes e implantes con gasas 
embebidas en clorhexidina al 0,12% durante las dos primeras semanas 
después del tratamiento quirúrgico, y posteriormente, con el cepillado 
de dientes e implantes con gel de clorhexidina hasta el final del 
estudio, 3 meses más tarde. 
Cuando se comparó el nivel óseo radiográfico en basal, esto es, 
justo antes de la colocación de las ligaduras, y después de la inducción 
de la periimplantitis, en todos los grupos de estudio, test y control, se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre estas dos 
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visitas. El nivel óseo en basal fue 0,51 (0,17) mm en el grupo 1 
(TBH), 0,32 (0,35) en el grupo 2 (TB), 0,20 (0,3) en el grupo 3 (US), 
y 0,24 (0,23) en el grupo 4 (Control), y después de la inducción, la 
distancia entre la interfase superficie lisa/rugosa al primer contaco 
hueso implante aumentó a 2,63 (0,61) mm en el grupo 1 (TBH), 3,11 
(0,69) en el grupo 2 (TB), 2,93 (0,65) en el grupo 3 (US), y 2,65 
(0,54) en el grupo 4 (Control). Sin embargo, cuando se analizó el 
nivel óseo en progresión, un mes después de retirar las ligaduras pero 
en ausencia de control de placa, a penas se encontraron cambios con 
la fase de inducción, y el nivel óseo fue 2,7 (0,96) mm en el grupo 1 
(TBH), 3,16 (0,94) en el grupo 2 (TB), 2,84 (0,63) en el grupo 3 (US), 
y 2,65 (0,59) en el grupo 4 (Control). 
En cambio, tres meses después del tratamiento, en todos los 
grupos test (TBH, TB y US) el cambio en el nivel óseo fue 
estadísticamente significativo cuando se comparó con las visitas de 
inducción y progresión, aunque en ninguno de los casos se volvió al 
valor basal. Este fue 1,47 (0,97) mm en el grupo 1 (TBH), 1,36 (0,39) 
en el grupo 2 (TB), 1,28 (0,83) en el grupo 3 (US), y 2,48 (0,74) en el 
grupo 4 (Control). Sin embargo, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos en esta visita (TBH, 
TB, US vs. Control). Sí se encontraron cuando se calculó la variable 
perdida ósea definida como el nivel óseo después del tratamiento 
menos el nivel óseo antes del tratamiento, que en todos los grupos fue 
negativo, por lo que se podría hablar de ganancia ósea radiográfica, 
que fue significativamente menor en el grupo control: -1,23 (0,93) 
mm en el grupo 1 (TBH), -1,8 (0,95) en el grupo 2 (TB), -1,56 (0,65) 
en el grupo 3 (US), y -0,17 (0,63) mm en el grupo 4 (Control). 
Hasta la actualidad, se han realizado muchos estudios con el 
objetivo de encontrar el método ideal para descontaminar las 
superficies de los implantes de los detritus bacterianos causantes de la 
infección periimplantaria, sin embargo, hasta el momento ninguno de 
los métodos estudiados demostró ser mejor que otros para conseguir 
este objetivo, ni en tratamientos quirúrgicos ni no quirúrgicos de la 
enfermedad (Renvert y cols. 2008, Claffey y cols. 2008, Figuero y 
cols. 2014, Heitz Mayfield y Mombelli 2014). 
De hecho, en la actualidad se ha asumido que el tratamiento no 
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quirúrgico de la periimplantitis, aunque es necesario, no es suficiente 
para resolver esta patología, pese a los esperanzadores hallazgos que 
relacionan el tratamiento no quirúrgico con el empleo de antibióticos 
locales o sistémicos y la disminución de los parámetros clínicos de 
inflamación (Renvert y cols. 2008). 
Por el contrario, se cree que el tratamiento de la periimplantitis 
requiere siempre un abordaje quirúrgico, en el que 
independientemente de la técnica que se emplee, siempre se eleva un 
colgajo para acceder al defecto periimplantario, desbridar el biofilm 
bacteriano y el tejido inflamado, y descontaminar la superficie del 
implante antes de realizar una cirugía resectiva, regenerativa o mixta 
(resectiva y regenerativa), en función de la configuración del defecto 
periimplantario (Schwarz y cols. 2010), la localización del implante 
(Schwarz y cols. 2006) o parámetros radiológicos (Schwarz y cols. 
2008).  
Sin embargo, pocos son los estudios en humanos que aportan 
únicamente resultados de cirugía de acceso con descontaminación de 
la superficie del implante sin realizar procedimientos resectivos y/o 
regenerativos (Renvert y cols. 2008). 
Estudios en animales han demostrado que después de la 
descontaminación de la superficie de los implantes y su cicatrización 
sumergida se puede conseguir relleno óseo de los defectos 
periimplantarios (Persson y cols. 1999, Schwarz y cols. 2006), aunque 
con frecuencia se ha observado mediante histología, tejido conjuntivo 
encapsulado interpuesto entre la superficie del implante tratado y el 
nuevo hueso regenerado infiltrado o no por células inflamatorias 
(Schwarz y cols. 2006, Persson y cols. 1999). 
En el año 2001, Persson y colaboradores publicaron un estudio 
realizado en 2 perros Beagle, en el que después de descontaminar la 
superficie de implantes sometidos a periimplantitis experimental con 
bolitas de algodón y el suministro de antibióticos sistémicos, 
reemplazaron los componentes más coronales de los implantes test 
por componentes prístinos (Persson y cols. 2001). Los resultados al 
mes tras la cicatrización sumergida, mostraron que aunque en los 
implantes de grupo control se consiguió algo de relleno óseo después 
del tratamiento, únicamente se consiguió reoseointegración en los 
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implantes del grupo test donde además no se observó la presencia de 
tejido conectivo interpuesto. Este estudio sugiere que a pesar de que 
es posible conseguir regeneración ósea, la descontaminación de la 
superficie de los implantes no puede lograr una reoseointegración 
sustancial, y que la superficie del implante es de decisiva importancia 
para conseguirla. 
Los resultados de la revisión sistemática de estudios 
experimentales in vivo realizada por Renvert (Renvert y cols. 2009), 
cuyo objetivo fue  buscar en la literatura la evidencia existente de 
reoseointegración en superficies previamente contaminadas de 
implantes, concluyó que es posible pero no predecible obtener 
reoseointegración independientemente del método de 
descontaminación empleado, y que a su vez ésta se verá muy 
influenciada por la superficie del implante a tratar. 
El grupo de Carcuac y colaboradores en su estudio del año 2015, 
evaluaron el efecto, en términos de inflamación, del tratamiento 
quirúrgico de la periimplantitis experimental en implantes con 
diferentes características de superficie, empleando suero salino o 
clorhexidina como agentes descontaminantes, y concluyeron que la 
resolución de la periimplantitis es posible sin el empleo de 
antimicrobianos locales o sistémicos, pero que los resultados están 
influenciados por las características de superficie de los implantes 
(Carcuac y cols. 2015). 
Estudios recientes en humanos también han sugerido que el 
método empleado para la descontaminación de la superficie de los 
implantes no va a influir en los resultados de los tratamientos 
quirúrgicos, que se verán más condicionados por la superficie del 
implante (Roccuzzo y cols. 2009, Carcuac y cols. 2015, Swcharz y 
cols. 2017) o por el tipo de cicatrización en técnicas regenerativas 
(Roos-Jansaker y cols. 2007 a-b) . 
En el presente estudio se propone el acceso quirúrgico a los 
defectos periimplantarios para descontaminar la superficie de los 
implantes mediante  cepillos de titanio en combinación con 
hipoclorito de sodio y/o clorhexidina en implantes con superficie SLA 
y con cicatrización no sumergida. 
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Los cepillos de titanio han mostrado en estudios in vitro respetar 
la microtopografía de implantes con superficies maquinadas y con 
superficies grabadas y arenadas (SLA), (Park y cols. 2015). El 
hipoclorito de sodio por su parte ha demostrado ser muy eficiente 
contra patógenos relacionados con periimplantitis como Candida 
albicans, Streptococcus sanguis o Staphylococcus epidermis  
(Brüggers y cols. 2012),  y tener un importante efecto para evitar la 
adhesión a la superficie del implante de bacterias anaerobias Gram 
negativas, aunque no mejores que los de la clorhexidina, el peróxido 
de hidrógeno o el Listerine® (Gosau y cols. 2010). En cambio, no se 
había investigado el efecto combinado de cepillos de titanio con el 
empleo de hipoclorito de sodio y/o clorhexidina en cirugías de acceso 
en modelos in vivo.  
La variable principal de este estudio fue la cantidad, en altura, de 
hueso reticular creado en los defectos óseos resultantes de la 
progresión espontánea de la periimplantitis experimental. Los 
resultados del estudio mostraron, que la altura de hueso reticular de 
nueva formación (WBH) fue mayor en todos los grupos test [TBH 
0,21 (0,24) mm, TB 0,21 (0,18) mm, US 0,17 (0,17) mm] que en el 
grupo control, en el que no se realizó ningún tratamiento [0,08 (0,1) 
mm]. Sin embargo, no se pudieron encontrar diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos.  
Además, cuando se midió la cantidad de relleno óseo calculado 
en la región de interés (ROI), éste resultó ser significativamente 
mayor en los implantes del grupo test, TBH 0,65 (0,34), TB 0,84 
(0,08) y US 0,63 (0,29) que en los implantes del grupo control 0,24 
(0,28), aún cuando la profundidad de los defectos óseos fue 
significativamente mayor en el grupo control [0,98 (0,42) mm] que en 
los grupos test [TBH 0,31 (0,44) mm, TB 0,27 (0,20) mm y US 0,40 
(0,44) mm].  
Estos resultados pueden estar relacionados con el hecho de que, 
aunque en este estudio los métodos de descontaminación de los 
implantes fueron asignados aleatoriamente, se acordó que el implante 
distal de cada hemimandíbula se emplearía como implante control, en 
el que no se realizaría ningún tratamiento. De tal manera, que todos 
los implantes test fueron colocados en los alveolos cicatrizados de los 
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segundos y terceros premolares mandibulares, mientras los implantes 
del grupo control fueron siempre colocados a nivel del 4º premolar 
mandibular. Sin embargo, la mandíbula en el perro es más ancha en su 
región posterior, de tal manera que tras la extracción dental la anchura 
del reborde alveolar mandibular oscila entre 5 y 6 mm en el área más 
anterior de premolares y entre 6 y 8 mm en la región más posterior. 
Esto podría relacionarse con el hecho de que el 68,8% de los defectos 
óseos del grupo control fueran defectos circunferenciales y que la 
profundidad del defecto infraóseo en estos implantes fuera también 
significativamente mayor que en los implantes del grupo test. 
En un estudio reciente en animales se crearon defectos 
circunferenciales de diferentes dimensiones  alrededor de implantes 
dentales y se demostró que cuanto más estrecho era el defecto, mayor 
potencial regenerativo poseía (Polyzois y cols. 2007). Pero este 
concepto ya había sido demostrado en estudios clásicos de 
regeneración periodontal, que nos mostraron que cuanto más profundo 
y más estrecho sea el defecto infraóseo así como cuantas más paredes 
tenga, mayor es el potencial regenerativo del mismo (Tonetti y cols. 
1993, Cortellini y cols. 1993). 
Parece pues, que el hecho de no encontrar diferencias 
estadísticamente significativas en relación a la variable principal del 
estudio, hueso reticular de nueva formación (WBH), podría 
justificarse por las características de los defectos periimplantarios 
creados en los grupos test y control debido a su localización en la 
mandíbula del perro y a la dificultad de hallar diferencias 
estadísticamente significativas con un tamaño muestral tan pequeño 
(n=8), al tratarse de un estudio experimental. 
Además, de los 48 implantes del estudio, 16 pertenecían al grupo 
4 (Control), en el que no se realizaba ningún tratamiento, 16 al grupo 
1 (TBH), en el que se empleaban cepillos de titanio con hipoclorito de 
sodio y clorhexidina, 8 al grupo 2 (TB), en el que se empleaban 
cepillos de titanio y clorhexidina, y 8 al grupo 3 (US) en el que se 
empleaba ultrasonidos con punta de teflón y corhexidina. 
Los resultados de algunos estudios recientes parecen apuntar que 
la cicatrización sumergida después del acceso quirúrgico y la 
descontaminación de la superficie de los implantes seguida o no de la 
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regeneración de los defectos óseos periimplantarios, se relaciona con 
un mayor relleno óseo y reoseointegración que cuando la cicatrización 
es transmucosa (Schwarz y cols. 2006, Roos-Jansaker y cols. 2007a, 
b). Sin embargo, en este estudio la cicatrización de todos los 
implantes después de la cirugía de acceso fue transmucosa. 
Una de las variables secundarias de este estudio, fue la distancia 
entre la porción más apical del infiltrado inflamatorio del tejido 
conectivo y la cresta ósea. En un estudio reciente en el que se 
comparaba la periodontitis y la periimplantitis experimental en el 
perro, se demostró que el infiltrado inflamatorio es mayor, se extiende 
más próximo a la cresta ósea y contiene mayores proporciones de 
neutrófilos y osteoclastos en las lesiones de periimplantitis que en las 
de periodontitis. Además en este estudio muestran que la principal 
diferencia en el comportamiento de los tejidos periodontales y 
periimplantarios se encuentra en el tamaño del infiltrado inflamatorio 
del tejido conectivo (ICT) y en la distancia entre el ICT y la cresta 
ósea. De hecho, el tamaño del ICT en periimplantitis es entre 4 y 6 
veces mayor que en periodontitis, y en la lesión periodontal existe 
siempre al menos 1 mm de tejido conectivo sano, no infiltrado con 
células inflamatorias entre el hueso alveolar y la porción más apical 
del infiltrado inflamatorio del tejido conectivo (Carcuac y cols 2013). 
En el presente estudio, se observó que la distancia entre la 
porción más apical del infiltrado inflamatorio del tejido conectivo 
(aICT) y el punto más coronal de contacto hueso implante (fBIC), era 
menor en los implantes del grupo control que en los implantes de los 
grupos test, resultando esta diferencia estadísticamente significativa 
entre los grupos Ti-Brush y el grupo control, donde en los grupos Ti-
Brush existía al menos entre 1,10 (0,53) y 0,67(0,38) mm de tejido 
conectivo sano entre la cresta ósea y la porción más apical del tejido 
conectivo comparado con el grupo control [0,20 (0,43) mm]. Sin 
embargo no se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en relación con la inflamación entre el grupo US [0,58 (0,54) mm] y 
el grupo control [0,20 (0,43) mm]. 
Cuando se comparan estos resultados con los resultados de los 
estudios clásicos previamente citados, se observa que los valores de 
inflamación son más coherentes con los resultados de inflamación en 
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periimplantitis en el grupo control. Así, en el estudio de  Lindhe del 
año 92 (Lindhe y cols.), la distancia entre la porción más apical del 
infitrado inflamatorio en el tejido conectivo y el primer contacto 
hueso implante es de 0,17 (0,15) mm, en el estudio de Marinello 
(Marinello y cols 1995) es de 0,00 (0,00) mm al mes y en el de 
Carcuac del año 2013  (Carcuac y cols. 2013) es de 0,27 (0,22) mm en 
implantes con superficie torneada y 0,09  (0,15) en implantes con 
superficie TiUnite. Sin embargo, los resultados observados en el 
grupo 2 (TB), en el que se empleaban cepillos de titanio y 
clorhexidina sola, la distancia entre el infiltrado inflamatorio y la 
cresta ósea era mayor a 1 mm [1,1 (0,53) ], observándose también en 
este grupo una disminución del índice gingival (índice clínico de 
inflamación) significativamente mayor que en el grupo control. 
Por tanto, y pese a todas las limitaciones previamente comentadas 
de este estudio (diseño a boca partida, control localizado siempre en el 
mismo sitio anatómico del perro y el diferente número de casos (n) 
según el grupo de tratamiento), parece que, aunque los cepillos de 
titanio pueden ser una herramienta eficaz para la descontaminación de 
las superficies de los implantes en la cirugía de acceso, incluso 
superior al empleo de ultrasonidos con punta de teflón en términos de 
inflamación, el hipoclorito de sodio combinado con clorhexidina no 
ofrece ninguna ventaja respecto a la clorhexidina sola como método 















1. La cirugía de acceso y la descontaminación de la superficie 
de los implantes con los métodos evaluados dio como resultado una 
mayor altura de huesto reticular (WBH), variable principal del 
estudio, en todos los grupos test, sin embargo no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas con el grupo control. 
2. Sí se encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en relación a la distancia entre el infiltrado inflamatorio y la cresta 
ósea y el relleno óseo a favor de los grupos test 1 (TBH) y 2 (TB), con 
respecto al control.  
3. En relación a los parámetros clínicos evaluados (profundidad 
de sondaje, sangrado al sondaje, pérdida de inserción y recesión), 
todos mejoraron después del tratamiento, pero únicamente se encontró 
significación estadística en relación a la ganancia de inserción en los 
grupos 1 (TBH) y 2 (TB), en la disminución de la profundidad de 
sondaje en los grupos 1, 2 y 3 (US), y en el índice gingival en el grupo 
2 (TB) cuando se comparaban con el control. 
4. El análisis radiográfico mostró mejorías en el nivel óseo 
todos los grupos test cuando se comparaban con el control. 
5. Clínica y radiográficamente también se demostró que la 
inducción de periimplantitis mediante la colocación de ligaduras y el 
cese de higiene oral en el modelo animal favorece la formación de 
placa subgingival en los implantes, y origina el inicio y progresión de 
un proceso destructivo de los tejidos duros y blandos periimplantarios. 
6. En nuestro modelo experimental, tras analizar la morfología 
de los 48 defectos óseos periimplantarios, la configuración más 
frecuente fue la correspondiente al Tipo 2+1e. 
7. Los cepillos de titanio pueden ser una herramienta eficaz 
para la descontamincaión de la superficie de los implantes afectados 
de periimplantitis aunque el empleo concomitante de hipoclorito de 
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Hojas de registro utilizadas para cada variable clínica (índice de 
placa, índice gingival, profundidad de sondaje, nivel clínico de 
inserción y recesión) en cada visita en cada perro. 
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